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NOUVELLES  RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES  ET  GUNIQUES 
SUR  LA  MALADIE  DE  BRIGHT, 
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Professeur  i  l'Unlversilé  de  Naple»,  raédecia  eu  chef  dea  hBpiiaux,  elc,  etc. 


HEUOIRG   PHESEKTE  A   L  ACADEMIE   DK  MEDECINE  W   PARIS 
DANS   LA   SEANCE  DU  5   JUIN  1883. 


PREMIERE  PARTIE. 

Le  but  des  nouvelles  recherches  que  j'ai  l'honneur  de  pré- 
senter à  l'Académie  a  été  de  poursuivre  la  démonstration  expé- 
rimentale de  l'origine  hématogène  de  la  maladie  de  Bright 
(que  j'ai  commencé  à  donner  en  1850).  Je  me  suis  surtout 
proposé  de  déterminer  par  la  voie  de  l'expérience  jusqu'à  quel 
Arch.  h  mil.,  3*  siRiB.  —  IV.  1 
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point  l'état  discrasique  dee-albumÎQoïdes  du  sang  peut  influer 
sur  lo  développement  des  processus  mort)ides  des  reins.  L'éli- 
mination nécessaire  par  la  voie  dos  reins  de  principes  albu- 
minoïdes  inassimilablcs,  et  par  cela  môme  incapables  de  s'en- 
greaer  dan»  les  rouages  ies  actes  nntrHîfe,  fiétermino  en  effet 
une  irritation  fonctionnelle  qgi  jeut  devenir  le  point  de  déi«rt 
J*anéraUons  du  parencliyme  rénal. 

L'état  actuel  de  la  pathologie  sur  la  maladie  de  Bright  ' 
n'est  pas  dos  jAoa  saUsfailunts,  si  l'on  considôro  la  grande 
quantité  de  travaux  publiés  sur  ce  sujet,  depuis  une  quinzaine 
d'années,  par  les  observateurs  de  tous  les  pays,  qui  ont  miu 
à  profit  les  plus  ingénieuses  ressources  de  la  méthode  expé- 
rimentale. Et,  quoique  les  recherches  histologiqnes,  expéri- 
mentales et  cliniques  se  soient  multipliées  sur  ce  sujet  peut- 
être  plus  que  sur  aucune  autre  question  de  pathologie  in- 
terne, on  peut  constater  que  nul  sujet  ne  présente  une  con- 
fusion aussi  regrettable  que  celui  qui  fut  inauguré  par  le 
célèbre  médecin  anglais. 

A  la  vue  de  si  nombreuses  recherches,  on  pourrait  croire 
qu'il  n'y  a  plus  rien  à  glaner  dans  un  champ  où  l'on  a  tant 
moissonné  ;  mais  en  parcourant  ces  recherches  nous  nous 
apercevons  (du  reste  le  cas  n'est  pas  rare  en  médecine)  que 
sous  cette  apparente  richesso  so  cache  une  certaine  misère. 

La  disproportion  qui  existe  entre  le  résultat  et  l'effort, 
dans  les  sciences  expérimentales,  est  grande  surtout  lorsque 
les  recherches  ont  été  faites  sous  l'empire  de  quelque  idée 
préconçue  ou  systématique  qui  fait  qu'alors,  comme  le  disait 
souvent  l'immortel  Claude  Pemard,  au  lieu  d'obtenir  de 
la  nature  les  réponses  véridiques  qu'elle  donne  lorsqu'on 
l'interroge  sincèrement,  on  obtient  des  réponses  fausses  et 
contradictoires  qui  ressemblent  aux  dépositions  de  témoins 
soumis  à  la  torture. 

Veuillez  donc  me  permettre,  Messieurs,  avant  de  vous  dé- 
crire mes  nouvelles  expérienoea,  de  voua  indiquer  le  plus 
brièvement  possible  les  principes  qui  m'ont  guîdô  constam- 
ment dans  toutes  mes  recherches  depuis  1850  jusqu'à  ce 
jour,  et  devoas  exi>oser  en  consécjuencc  les  causes  qui  me 
pttmÎBsent  avoir  aj^iorté  aiqourd'hui  dans  ce  chapitre  une 
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oOTifusion  regrettable,  soit  par  des  conclosions  prômaturées, 
soit  par  des  contradictions  passionnées  dans  lesquelles  sont 
tombés  même  d'illustres  médecins. 

Je  crois,  comme  je  l'ai  déjh  dit  plusieurs  fois  dans  d'autres 
publications,  que  la  cause  principale  de  cctlo  confusion  est 
précisément  l'idée  préconçue  qui  a  guidé  la  plus  grande 
partie  des  auteurs.  Ils  ont  admis  comme  point  de  départ  in- 
discutable que  la  maladie  de  Bright  est  réellement  constituée 
par  une  lésion  rénale  primitive,  et  qu'en  conséquence  l'étude 
seule  de  toutes  les  altérations  histologiques  des  reins  pouvait 
conduire  à  la  découverte  de  son  mécanisme  pathogénique. 

En  somme,  le  point  de  vue  anatomique  a  dominé  systéma- 
tiquement la  scène,  comme  cela  est  arrivé  malheureusement 
pour  plusieurs  autres  maladies,  au  grand  dommage  de  la  cli- 
nique et  de  la  thérapeutique. 

Il  est  vraiment  incompréhensible  que  des  pathologistes 
très  savants  et  très  éclairés  aient  pu  admettre  systématique- 
ment avec  autant  de  naïveté,  pour  la  maladie  de  Bright  et 
pour  d'autres,  que  le  point  de  départ  de  toute  l'évolution 
morbide  est  d'une  maniêpe  absolue  une  altération  histologiquc, 
et  qu'ils  aient  pu  croire  en  conséquence  que  les  lésions  ana- 
tomiques  post  mortem  pouvaient  contenir  les  germes  néces- 
saires des  premiers  pas  de  la  maladie.  Cet  abus  systématique 
de  Vanatomie  pathologique  a  fait  perdre  complètement  de  vue 
!c  côté  chimique  et  physiologique,  et  on  a  été  conduit  à  deux 
graves  conséquences. 

La  première  de  ces  conséquences  a  été  la  suppression  de 
l'étude  des  changements  physico-chimiques  généraux  qui, 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  précèdent  le  développe- 
ment dos  altérations  locales,  et  qui  pourraient  à  Iwn  droit  être 
considérés  comme  anneaux  d'enchaiaemeiit  entre  les  agents 
du  milieu  extérieur  et  les  changements  nutritifs  des  tissus, 
c'est-à-dire  les  changements  physico-chimiques  du  milieu 
intraorganiquc  dans  lequel  vivent  réellement  les  éléments 
cellulaires. 

La  seconde  de  ces  conséquences  a  été  le  besoin  d'invoquer 
gratuitement  des  lois  hypothétiques  de  ]ihysiologie  patholo- 
gique afin  d'avoir  un  refuge  pour  l'explication  du  mécanisme 
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pathologique  d'une  maladie  dans  laquelle  on  a  concentré  toute 
l'attention  eur  l'organe,  oubliant  complètement  l'organisme. 
Le  résultat  nécessaire  de  la  première  erreur  est  que  le  méca- 
nisme par  lequel  le  processus  néphrétique  devrait  se  déve- 
lopper à  la  suite  de  l'action  très  lente  de  l'humidité  et  du  froid 
sur  la  peau  serait  complètement  incompréhensible.  Au  fait, 
en  bonne  physiologie  on  ne  peut  pas  admettre  que  cette  cause 
morbide  qui  frappe  la  peau  (c'est-à-dire  la  fonction  cutanée, 
fonction  si  nécessaire  au  maintien  de  la  vie  et  qui  se  trouve 
intimement  liée  au  fonctionnement  de  toutes  les  muqueuses 
ainsi  qu'à  l'harmonie  et  à  l'équiUbre  général  de  tant  d'organes) 
aille  retentir  directement  et  exclusivement  sur  les  reins  en 
provoquant  un  processus  morbide  si  grave  et  si  implacable, 
sans  produire  des  désordres  analogues  sur  d'autres  organes 
aussi  polaires  de  la  surface  cutanée,  et  sans  produire  des 
effets  intermédiaires  qui  en  constituent  la  libation  naturelle, 
c'est-à-dire  un  enchaînement  biologique  proportionné  et  suffi- 
sant pour  lier  la  première  cause  à  son  dernier  eiïet. 

Pour  moi,  un  des  plus  forts  arguments  pour  prouver  l'er- 
reur de  la  théorie  auatomiqiie  du  mal  de  Bright  a  été  l'énorme 
difticuité  d'admettre  le  développement  primitif  et  sans  anneau 
précédent  d'une  maladie  purement  locale  des  reins  aussi 
grave  après  l'action  lente  et  prolongée  de  l'humidité  ei  du 
froid,  tandis  qu'il  est  bien  certain  que  les  malades  sont  déjà 
albuminuriques  depuis  longtemps  sans  s'en  douter.  Je  veux 
bien  admettre  que  cette  conviction  puisse  encore  aveugler 
ceux  qui  font  une  confusion  regrettable  entre  l'anatomisme 
d'un  processus  morbide  et  le  cadavre  de  la  maladie;  mais  je 
suis  surpris  de  trouver  des  ouvrages  d'éminents  cliniciens 
dans  lesquels  ce  paradoxe  de  science  médicale  n'ait  pas 
ébranlé  les  auteurs.  En  effet,  prenons  par  exemple  un  traité 
classique  de  pathologie  interne'  qui  vient  de  paraître  tout 
récemment;  d'un  côté  l'on  affirme  *  que  les  causes  les  plus 
ordinaires  du  mal  de  Brigh^  sont  le  refroidissement  brusque 
et  accidentel,  ou  l'impression  prolongée  du  froid  et  de  l'hu- 
midité »  ;  de  l'autre  côté  on  conclut  que  t  l'albuminurie  brigh- 

•  V.  Jaccoud  (18d3). 


DigilizeabyGoOgle 


NOUVILLEB   RECHEBCHEB   lUH   LA   MALADIE   DE   BRIOMT.  B 

tique  est  une  altération  propre  circulatoire  ou  matérielle 
de  l'appareil  secréleur,  c'est-à-dire  essentiellement  de  l'ap- 
pareil glomérulaire  >. 

Mais  il  est  bien  permis  de  se  demander  de  quelle  façon  le 
froid  humide  irait  attaquer  directement  l'appareil  gloméru- 
laire, surtout  dans  les  cas  les  plus  nombreux  et  les  plus  ca- 
ractéristiques, dans  lesquels  la  maladie  débute  à  l'état  chro- 
nique, et  dans  lesquels  en  conséquence  on  ne  peut  recourir  à 
l'idée  d'une  hyphrémie  aiguë  du  rein  produite  mécaniquement 
ou  par  action  réflexe  par  une  brusque  ischémie  cutanée  à  la 
suite  du  refroidissement? 

Mais  pourquoi  et  par  quel  mécanisme  l'action  lente,  exces- 
sivement lente  (11  s'agit  de  plusieurs  mois  et  môme  d'an- 
nées) d'un  milieu  externe  humide  et  froid  sur  la  surface 
cutanée  irait  produire  l'extravasation  glomérulaire  et  inters- 
titielle des  globules  de  sang,  et  surtout  l'altération  de  l'épi- 
thélium  sécréteur  sous  forme  de  taméfaction  trouble  et  é'in-  ■ 
niiration  granulo-graisseuse,  etc.,  etc.,  laquelle,  «pouvant 
faire  défaut,  le  phénomène  variable  et  inconstant  de  la  fluxion 
est  vraiment  la  lésion  fondamentale  et  première  de  la  vraie 
maladie  de  Bright  >,  (Jaccoud.) 

Il  faut  absolument  chercher  à  construire  l'enchaînement 
physiologique  entre  ces  deux  termes  extrêmes,  et  je  n'ai  ja- 
mais pu  m'expliquer  le  silence  absolu  des  différents  auteurs 
sur  œ  point  fondamental  de  la  palhogénie  brightique,  sur 
lequel  il  suflil  seulement  de  s'arrêter  un  instant  pour  en  com- 
prendre la  haute  portée,  et  pour  sentir  le  besoin  indiscutable 
de  l'éclaircir.  Il  est  vrai  que  l'on  pourrait  objecter  que  nous 
ne  connaissons  que  très  imparfaitement  la  fonction  cutanée, 
et  qu'en  conséquence  la  pathologie  doit  présenter  des  lacunes 
là  où  le  flambeau  de  la  physiologie  ne  nous  éclaire  qu'incom- 
plètement. 

Eh  bien  soit!  mais  dans  ce  cas  le  vérilable  progrès  scien- 
tifique de  la  pathologie  nous  impose  une  réserve  et  non  une 
conclusion  hasardée  et  prématurée.  Ce  n'est  pas  supprimer 
une  vérité  que  de  reconnaître  qu'on  l'ignore.  La  lacune  qui 
se  présente  est  d'autant  plus  déplorable  que  tous  les  grands 
trésors  des  progrès  qui  ont  été  et  qui  peuvent  encore  être 
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réalisés  dans  la  pathologie  sciontiflque  aoua  l'ioflueilee  de  Ul 
physiologie  consistent  précisément,  «oyons-en  persuadés,  dans 
le  déterminisme  rigoureux  de  toutes  les  altérations  phyaico- 
chimiques  qui  se  déroulent  dans  l'or^amame  sous  l'influence 
des  causes  morbides  communes,  c'est-à-dire  sous  l'influence 
des  agents  physiologiques  du  milieu  extérieur,  qui,  d'un  côté, 
sont  les  excitateurs  naturels  du  fonction  hement  organique,  et 
qui,  de  l'autre  côté,  par  le  simple  changement  de  degré  on  de 
durée,  sont  capables  de  produire  tant  de  maladies. 

Pour  toutes  les  autres  intluencee  morbides  qui  ne  sont  pas 
des  agents  physiologiques,  et  qui  ont  un  caractère  spécifique 
et  s'appellent  poisons  teliariqaes,  malheureusement  jusqu'ici 
les  progrès  de  la  pathologie  sont  encore  enveloppés  d'une 
foule  d'hypothèses  et  de  déceptions. 

Quand  on  applique  ces  points  de  vue  aux  recherches  que 
l'on  a  faites  sur  la  maladie  de  Bright,  il  faut  avouer  que  l'on 
a  complètement  ignoré  celte  filiation  phyiiologique  entre  le 
moment  dans  lequel  le  froid  humide  agit  lentement  sur  la 
surface  Cutanée  et  le  dernier  effet  sensible,  c'estrà-dtre  jus* 
qu'à  l'albuminurie;  et  pour  expliquer  \g pourquoi  et  le  eoni' 
ment  de  ce  passage  d'albumine,  il  a  fallu  enfanter  des  théo- 
ries tout  à  fait  gratuites  et  des  lois  hypothétiques  de  physiologie 
pathologique,  lesquelles  pour  quelques  pathologistes  ont  en- 
core un  cours  légal.  Par  exemple,  on  a  invoqué  et  on  invoque 
encore  les  lésions  plus  ou  moins  profondes  de  l'épithélium 
des  canalicules  comme  condition  sine  qua  non  du  passage  de 
l'albumine  dans  l'urine,  tandis  qu'il  y  a  vraiment  longtemps 
que  la  physiologie  a  démontré  que  l'albuminurie  peut  avoir 
lieu  par  un  simple  excès  d'alimentation  alhumineuse,  et  que 
dans  tous  les  cas  très  nombreux  qui  se  présentent  de  fll- 
tration  albumineuse  transitoire  et  cependant  morbide,  on  ne 
peut  pas  admettre  une  lésion  matérielle  persistante,  sans 
compter  après  tout  que  la  lésion  anatomique  des  canaux 
droits  et  contournés,  même  quand  elle  existe,  ne  peut  pas 
expliquer  l'albuminurie,  vu  que  l'expérimentation  physiolo- 
gique, l'examen  de  certaines  néphrites  au  début,  etc.  ont  dé- 
montré que  la  fdtration  des  matières  albuminoïdes  se  fait 
exclusivement  à  travers  le  glomérule,  dans  la  capsule  duquel 
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on  vôii  toujoum  se  déposer  en  premier  iiea  le  principe  albU' 
minoïde.  El  cependant  il  y  a  encore  dea  pathologistcs  qui  de- 
vant des  arguments  de  faits  aussi  concluants  ne  se  i-és!gnenl 
pas  à  renoncer  dans  tous  les  cas  à  un  rapport  nécessaire 
entre  l'albaminurie  et  une  altération  rénale  histologique,  et 
sont  forcés  d'admettre  que  celte  altération  puisse  pousser 
eranme  un  champignon  dans  répithëllum  rénal  et  poursuivre 
par  là  le  cours  falal  de  la  maladie. 

La  conséquence  nécessaire  de  ce  point  de  vue  anàlomique, 
pris  pour  point  de  départ  de  la  maladie,  n  été  que  l'on  ft  mul" 
tîplié  é  l'infini  les  recherches  histologiques,  lesquelles  ont  ap- 
porté pendant  longtemps  la  confusion  la  plus  regrettable 
dans  le  champ  de  la  clinique,  et  cette  confusion  n'a  pas  cu^ 
(tore  pris  fin. 

En  ^et,  l'aetion  pathogénique  des  causes  communes,  en 
agissant  sur  les  différents  individus,  produit  une  série  de 
troubles  nutritifs  excessivement  variables  en  rapport  des  con- 
ditions physico-chimiques  propres  à  chaque  organisme,  et  il 
en  est  résulté  néOessairemeniquc  l'analyse  microscopique pos/ 
iiottetn  a  fourni  des  gradation»  d'altération  très  variées. 
C'B6t»è-dîre  qu'ft  côté  de  certaines  notes  anatomiques  caracté- 
ristiques et  constantes  de  l'Inllammation  chronique  des  rcIns, 
on  a  trouvé  uno  foule  d'autres  particularités  qui  ont  entraîné 
les  auteurs  à  une  foule  de  discussions  puériles,  on  a  lVag« 
mente,  sectionné,  et  l'on  a  créé  un  grand  nombre  de  maladies 
des  reins  qui  n'existent  pas  éh  nature;  et  puis,  quand  on  a 
voulu  retrouver  la  forme  clinique  correspondante  à  chacun  de 
ces  types  enfantés  par  une  observation  aveugle,  la  clinique 
^est  dérobée  et  les  maîtres  eux-mêmes  se  sont  embrouillée' . 
Et  cependant  le  simple  bon  sens  aurait  dû  faire  comprendre 
<\u'\]  n'est  pas  possible  d'admettre  la  limitation  absolue  de 
certains  processus  morbides  qui  envahissent  des  éléments 
histologiques  qui  ont  une  solidarité  d'action  dans  leur  méca- 
nisme tbnctionhel,  et  qui  en  conséquence  ne  peuvent  pas  sa 


'  Voir  Archives  d»  phyahlogU  normtlt  et  pathologique,  18SI,  page  ti 
Nouvelles  rechercliea  expârimonlalos  pour  dcmantrer  l'orJKine  hâmatogbac  < 
ratbQminui'ic,  pSh  MarIano  Sehhola. 
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soustraire  tôt  ou  tard  à  une  participation  mutuelle  de  l'altéra- 
tion morbide  primitive.  Ainsi,  par  exemple,  la  gloméruiite  de 
quelques  auteurs,  l'exclusivisme  systématique  qui  a  eu  soa 
cours  pendant  si  longtemps  d'une  néphrite  interstitielle  tout 
à  fait  séparée  de  la  néphrite  parenchymateuse,  etc.,  n'ont 
produit  et  ne  produisent  pas  d'autres  etTets  qu'une  regrettable 
confusion  au  point  de  vue  de  la  clinique.  En  eltet,  lorsque  après 
l'analyse  histologique  du  rein  x  ou  du  rein  y,  on  a  voulu  re- 
construire un  type  clinique  qui  aurait  pu  éclaircir  des  cas 
semblables,  on  n'a  rien  trouvé  et  on  ne  pouvait  rien  trouver 
d'utile,  parce  que,  au  fait,  ces  types  cUniques  n'avaient  existé 
que  dans  la  fantaisie  des  observations  par  une  idée  précon- 
çue, et  en  conséquence  on  avait  mal  observé. 

Il  n'y  a  pas  à  douter  que  les  conditions  histologiques  du 
tissu  rénal  soient  un  des  facteurs  qui  concourent  puissammant 
à  la  sécrétion  urinaire,  mais  assurément  c^  n'est  pas  le  seul, 
et  si  l'on  considère  bien  la  vraie  mission  du  rein  comme  or- 
gane sécrétoire  vis-à-vis  de  la  maladie  de  Bright,  i)  sera 
même  permis  d'affirmer  qu'il  ne  joue  pas  le  premier  rftle.  En 
effet,  la  filtration  des  principes  ordinaires  de  l'urine  n'est  pas 
du  tout  empêchée  et  la  diminution  elle-même  de  l'urée,  qui 
a  lieu  depuis  le  commencement  de  la  maladie,  ne  peut  être 
rapportée  à  un  obstacle  de  sécrétion,  parce  que  s'il  en  était 
ainsi  on  devrait  observer  une  accumulation  considérable  de 
l'urée  dans  le  sang  des  sujets  atteints  de  la  maladie  de  Bright. 
Et  remarquez  bien,  Messieurs,  tout  cela  devrait  arriver  à  une 
époque  dans  laquelle  non  seulement  la  maladie  des  reins  n'a 
pas  encore  atteint  la  gravité  nécessaire  pour  empêcher  la  fil- 
tration, mais  dans  laquelle  bon  nombre  de  fois  les  malades  ne 
s'aperçoivent  pas  encore  eux-mêmes  de  la  maladie.  Mais,  je 
le  répète  encore  une  fois,  la  préoccupation  systématique  de 
l'anatomisme  fait  perdre  de  vue  toutes  ces  considérations  de 
physiologie  normale  et  pathologique,  et  a  permis  de  fermer  les 
yeux  sur  quelques  faits  assez  importants  de  l'évolution  mor- 
bide brighlique,  qui  auraient  pu  éclairer  son  vrai  mécanisme 
pathogénique  bien  plus  logiquement  que  cela  n'est  possible 
en  se  basant  exclusivement  sur  l'analyse  microscopique.  Ainsi, 
par  exemple,  la  diminution  de  l'urée  dans  l'urine  des  brigh- 
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tiques  est  un  fait  qui  doit  attirer  la  plus  grande  attention,  et 
sur  lequel  j'ai  insisté  depuis  le  commencement  de  mes  recher- 
ches comme  un  fait  capital  très  caractéristique  et  lié  intime- 
ment avec  le  mécanisme  pathogénique  de  la  maladie.  En 
attendant^  tous  les  observateurs  et  tous  les  pathologistes, 
même  les  plus  récents,  n'ont  pas  attaché  à  ce  fait  la  valeur 
qu'il  mérite;  quelques-uns  l'ont  presque  nié  et  les  autres  s'en 
occupent  comme  étant  une  conséquence  nécessaire  de  l'hy- 
drémie  qui  succède  aux  pertes  albumineuses.  Mais  si  au  lieu 
d'étudier  le  problème  biologique  au  point  de  vue  anatomique 
exclusif  on  l'eût  étudié  dans  son  ensemble,  on  aurait  vu  par 
l'observation  rigoureuse  des  faits  que  la  diminution  de  l'urée 
dans  la  maladie  de  Bright  commence  bien  avant  que  l'hydré- 
mie  ne  soit  réalisée,  comme  je  l'ai  démontré  le  premier  en 
1861.  (Voir  Bulletin  de  P Académie  de  médecine  de  Paris, 
août  1861.) 

Ce  fait,  sur  lequel  tes  auteurs  ont  glissé,  sans  même  en 
soupçonner  le  grande  portée,  suffirait  a  lui  seul  à  démontrer 
préremptoirement  le  mécanisme  hématogène  de  l'albuminurie 
brigbtique,  c'est-à-dire  le  défaut  de  combustion  des  albomi- 
noïdes  qui,  en  somme,  constitue  le  trouble  fonctionnel  te  plus 
saillant  et  le  plus  caractéristique  de  la  maladie  de  Bright. 

Et  cependant,  comme  je  l'ai  déjà  dit  plus  haut,  les  différents 
auteurs  parlent  encore  d'une  fagon  vague  de  cette  diminution 
de  l'urée,  qui  existe  depuis  le  commencement  de  la  ma- 
ladie, et  dont  ils  ne  font  pas  du  tout  ressortir  la  grande 
portée  pathogénique,  si  étroitement  liée  à  la  perte  de  l'albu- 
mine. Sans  doute,  une  autre  cause  de  cette  négligence  doit  se 
trouver  dans  l'impossibilité  de  saisir  ce  rapport  primitif,  et 
la  grande  portée  de  la  diminution  de  l'urée  chez  les  malades 
que  l'on  peut  étudier  dans  les  cliniques  et  dans  les  hôpitaux, 
parce  que  ces  malades  ne  cherchent  un  refuge  que  lorsque  la 
maladie  est  déjà  confirmée  et  qu'ils  sont  à  bout  de  forces, 
tandis  qu'ils  sont  déjà  brightiques  depuis  longtemps;  etd'appès 
une  longue  expérience  je  suis  à  même  d'affirmer  que  pendant 
fort  longtemps,  quelquefois  même  pendant  des  années,  les 
brightiques  ne  se  doutent  pas  du  tout  qu'ils  ont  cette  terrible 
maladie.  Ils  vaquent  à  leurs  habitudes  ordinaires,  aggravant 
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ainsi  chaque  jour  l«ur  nwUadia  latente  par  les  mômeBO 
et  c'est  soulomeot  lorsque  les  infiltrations  séreuses  ou  là 
manque  de  forces  leur  donne  l'alarme  qu'ils  ont  recours  au 
médecin.  Dans  cette  période  plus  ou  moins  longue  de  ma> 
ladia  latente  l'urée  est  dqjà  diminuée  dans  la  production.  Si 
l'importanoe  patho^uique  de  cotte  diminution  avait  été  bien 
saisie  et  bien  appréciée,  il  en  serait  résulté  nécessairement 
que  l'on  aurait  pas  concentré  toutes  las  racherohes  sur  l'ana* 
lyse  btstologique  des  reins,  parce  que  môme  le  dernier  élàvadd 
physiologie  n'aurait  pu  déceler  aucun  rapport  possibla  entra 
oes  altérations  histologiques  des  reins  et  la  diminution  dans 
la  production  de  l'urée.  Au  fait,  une  diminution  progressive 
de  la  quantité  d'urée  émise  dans  les  24  heures,  qui  dure  pen* 
dant  dea  mois,  comme  c^a  arriva  précisément  depuis  i'iniliatn 
du  vrai  mal  de  Bright,  sans  produire  U  moindre  accumula- 
tion dans  aucune  partie  do  l'organisme  ne  peut  avoir  Hou  "par 
un  défaut  da  sécrétion,  c'est-à-^lire  d'élimination,  mais  par  un 
défaut  de  formation,  et  l'on  se  serait  ainsi  aperçu  combien  il 
est  absurde  de  mettre  cette  diminution  progressive  dans  la 
production  da  l'urée  sur  le  compte  des  altérations  anato*' 
miques  des  reins,  aujourd'hui  qu'il  est  bien  démontré  que  les 
reins  exercent  une  Influetice  très  douteuse  et  même  nullo  sur 
la  production  d'une  quantité  d^urée  même  minime.  Les  dé- 
fenseurs de  la  théorie  anatomique,  pour  donner  une  heiu^usa 
explication  du  fliit  do  la  diminution  de  l'ui^ée,  s'attachèrent 
quandmèmaaux  oxpérionces  do Zaleweky,  lequel,  comme  l'on 
sait  très  bien,  avait  cru  pouvoir  démontrer  le  rôle  trôa  consi* 
dérable  du  tissu  rénal  dans  la  production  finale  de  l'urée.  Mais 
malheureusement  on  reconnut  plus  tard  que  ces  expériences 
étaient  orronées,  et  ne  peuvent  en  oonaéquence  être  invoquées 
pour  expliquer  le  fait  indiscutable  de  la  diminution  de  l'uréo 
dans  l'urine  des  brîghtiques  par  l'altération  de  certains  élé* 
ment»  histologiques  rénaux.  Mais  quand  même  les  expé- 
riences de  Zalewsky  seraient  inattaquables,  il  serait  très  facile 
de  prouver  l'erreur  de  ses  conclusions  par  l'analyse  chimique 
bien  suivie  de  l'urine  des  brightiques  depuis  le  oommoncement 
de  la  maladie. 
■   On  devrait,  en  effet,  trouver  dans  ces  urines,  d'un  côté  la 
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dlmimition  de  l'orée,  et  d'un  aatp&  oàté  l'au^daentation  eonel- 
dèraUe  de  la  crdatine,  de  la  créatïnine,  etc.  ;  o'eftt-à-^lre  des 
termes  d'oxydation  intennédkire  que  le  liMO  rén«l  devrait 
enfin  changer  en  prée.  Ot-,  â  l'époque  où  les  recherohes  A9 
ZalewBky  étirent  un  certain  retentlseemaiit,  je  lulvis  oeg 
analyse»  avec  la  plus  grande  rlgtieor,  et  J'arrivat  loujoars  ft 
la  môme  conclusion,  c'est-fa-dire  qne  l'urée  dimlntie  progres- 
ftlvement  dans  sa  production  sans  que  les  produit»  d'oxydation 
intermédiaire  soient  nullement  augmentés;  de  aorte  qM  pour 
moi  ces  résultats  analytiques  constituent  une  preuve  iodirecte 
de  l'erreur  des  recherches  de  Zalewsky,  et  pour  ce  qui  se 
rapporte  au  mal  de  Bright,  ils  mettent  en  évidence  toujours 
la  lacune  que  j'ai  signalée  (dus  haut  dans  l'explication  fournie 
par  la  théorie  anatomique  du  fait  fondamental  de  la  dhninu' 
tion  de  l'urée  depuis  le  commencement  de  la  maladie.  Aa 
contraire,  en  appréciant  à  sa  juste  valeur  la  haflte  portée  de 
ce  feit  indiscutable  de  la  diminution  do  l'urée  depuis  le  com- 
mencement de  la  maladie,  on  aurait  été  porté  tout  naturelle- 
ment à  l'idée  d'un  ralentissement  dans  l'oxydation  des  albu- 
minoïdes*  et  tout  en  poursuivant  avec  le  plus  vif  intérêt  le 
côté  hislologique  du  problème,  on  se  serait  attaché  h  déve* 
lopper  un  autre  cOté  non  moins  important,  c'est-à-dire  le  côté 
chimique  qui  se  rapporte  précisément  flux  conditions  biolo^ 
giques  toutes  particulières,  sous  l'influence  desquelles  devait 
avmr  lieu  ce  ralentissement  des  oxydations  des  albuminoldes, 
c'est-à-dire  le  pi'oblème  biologique  touchant  aux  conditions 
générales  de  l'organisme  atteint  par  la  maladie  de  Bright. 

De  cette  feçon,  on  aurait  pu  réellement  étudier  le  côlé  le 
plus  remarquaHe  de  n'Importa  quel  chapitre  de  pathologia, 
comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  c'est-à-dire  la  filiation  et  l'en- 
chaînement naturels  des  eiîets  d'une  eaiise  pathogéniquô 
depuis  le  premier  moment  de  la  maladie  jusqu'aux  altérations 
anatomiques  post  mortcm. 

Au  lieu  d'agir  de  la  sorte,  on  a  supprimé  le  fiôtô  chimico- 
biologique,  tandis  que  réellement  il  représente  le  problème  le 
plus  important  de  la  pathologie,  parce  qu'en  fait  il  représente 
la  nature  de  la  maladie  et  en  conséquence  le  desideratum  de 
la  Ihérapeutique.  On  a  beau  objecter  que  ce  problème  est  uil 
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abîme  insondable,  on  a  beau  répéter  cp'il  faut  s'arrêter  de- 
vant des  difficultés  immen&es,  il  eet  désormais  banal  de 
rappeler  cas  réponses  obligatoires  de  l'anatomisme  ;  cela  ne 
parviendra  jamais  à  faire  oublier  au  savant  pathologiste  qui 
est  en  môme  temps  un  vrai  clinicien,  que  dans  n'importe 
quelle  maladie  (excepté  les  maladies  de  causes  mécaniques) 
Vinitiam  doit  être  toujours  une  altération  chimique  avant 
d'être  une  altération  morphologique.  Cette  vérité  me  paraît 
indiscutable,  je  le  répète,  surtout  lorsqu'il  est  possible  d'étu- 
dier expérimentalement  les  premiers  pas  d'une  maladie.  Et 
c'est  précisément  pour  cela  que  le  rôle  obligatoire  et  systé- 
matique que  l'on  a  voulu  faire  jouer  par  force  à  l'anatomie 
pathologique  dans  l'histoire  de  plusieurs  maladies  conduit, 
comme  il  est  arrivé  dans  la  maladie  de  Bright,  à  une  re- 
grettable confusion,  en  admettant  sans  aucune  discussion  que 
le  mécanisme  de  la  maladie  et  de  la  mort  doit  être  toujours 
cherché  dans  une  lésion  matérielle  visible  soit  à  l'œil  nu,  soit 
à  l'aide  du  microscope. 

On  a  confondu  ainsi  sans  s'en  douter  la  topographie  patho- 
logique post  moriem  avec  la  pathogénie  et  avec  la  nature 
primitive  de  celte  altération.  En  partant  de  ce  point  de  vue, 
je  n'ai  pas  su  m'expliquer  comment  et  pourquoi  on  s'était 
égaré,  oubliant  le  point  de  vue  physiologique  qui  était  tracé 
clairement  par  les  deux  symptômes  les  plus  classiques  de  la 
maladie  de  Bright,  la  perte  de  l'albumine  et  la  diminution  de 
la  formation  de  l'urée.  Il 'me  semble  de  toute  évidence  que  le 
chapitre  le  plus  classique  de  cette  maladie  devrait  être  cons- 
titué par  la  physiologie  pathologique  des  albuminoïdes  plutôt 
que  par  l'anatomie  pathologique  des  reins.  Dans  le  diabète 
sucré  on  trouve  aussi  les  reins  plus  ou  moins  différemment 
malades,  et  mettant  de  côté  les  lésions  se  rapportant  à  d'autres 
processus  morbides  qui  se  compliquent  ou  qui  surviennent 
dans  le  cours  du  diabète,  personne  n'eut  jamais  l'idée  de 
rapporter  aux  altérations  des  épithéliums,  etc.,  etc.,  le  pas- 
sage du  glucose  dans  l'urine,  lequel  est  aussi  un  principe 
normal  circulant  dans  le  sang;  et  au  contraire  tous  les  patho- 
logisles  savants  tachèrent  de  résoudre  le  problème  de  la  gly- 
cosurie en  étudiant  la  physiologie  du  glucose;  et  au  fait  ce  ne 
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fut  seulement  que  lorsque  la  physiologie  de  cet  hydrate  de 
carbone  fut  illustrée  par  les  immortelles  recherches  de  Claude 
Bernard,  que  l'on  parvint  à  éctaircir  plusieurs  points  de 
cette  maladie,  qui  cependant  est  encore  fort  obscure  sous 
plusieurs  rapports. 

La  physiologie  des  albuminoïdes,  leur  rûle  biologique, 
voilà  donc  le  fil  d'Ariane  qui  peut  seul  conduire  à  la  solu- 
tion de  ce  grand  problènie  du  mal  de  Bright,  dont  j'ai  l'hon- 
neur aujourd'hui  d'entretenir  l'Académie.  Hors  de  ce  chemin, 
il  n'existe  selon  moi,  qu'obscurité  et  confusion,  comme  cela 
est  réellement  arrivé  dans  la  clinique,  parce  que  la  présence 
de  l'albumine  dans  les  urines  (découverte  la  première  fois  par 
un  italien,  l'immortel  Cotugno,  et  plus  tard  étudiée  comme  un 
type  pathologique  bien  désigné  par  Richard  Bright),  la  pré- 
sence de  l'albumine  dans  les  urines,  je  le  répète,  fut  décou- 
verte ensuite  comme  un  fait  bien  fréquent  en  pathologie.  Et 
mettant  de  côté  tous  les  cas  d'albuminurie  que  l'on  obser\'e 
dans  les  maladies  aiguës,  l'albuminurie  dans  les  maladies 
chroniques  étudiée  dans  son  rapport  avec  les  différents  de- 
grés d'infiltration  séreuse,  constitue  un  fait  empirique  qui 
correspond  à  des  conditions  pathogéniques  initiales  des  plus 
différentes.  Et  il  en  est  découlé  une  des  plus  grandes  erreurs 
de  clinique,  celle  que  l'on  voit  tous  les  jours  se  produire, 
c'est-à-dire  de  désigner  trop  facilement  comme  maladie  de 
Bright  un  tableau  clinique  dans  lequel  on  trouve  réunis  ces 
deux  symptômes  les  plus  saillants,  l'albuminurie  et  l'anasar- 
que,  et  cette  erreur  a  contribué  sans  doute  à  en  produire  une 
autre,  celle  de  l'unité  clinique  et  de  la  multiplicité  anatomique 
de  la  maladie  de  Bright,  qui  m'a  toujours  fait  l'efTet  d'une 
idée  réellement  très  peu  scientifique.  Mais  cette  erreur  était 
toute  naturelle,  parce  que  du  moment  que  le  diagnostic  de 
maladie  de  Bright  était  appliqué  trop  facilement  au  tableau 
clinique  dans  lequel  l'albuminurie  et  l'anasarque  prenaient 
place  en  premièi'e  ligne,  quand  l'autopsie  dans  tous  ces  cas 
venait  concentrer  ses  recherches  sur  les  altérations  histologi- 
ques  des  reins,  on  a  couronné  l'erreur  cUnique  par  une  erreur 
anatomique,  en  admettant  comme  axiome  que  le  point  de 
départ  de  l'albuminurie,  de  l'anasarque  ou  de  l'cedéme  qu'on 
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a'vait  observé  pendant  la  vie  avait  été  le  processus  rénal, 
soit  un  néphrite  interstitielle,  soit  une  néphrite  parenchy- 
mateose,  soit  une  atrophie  rénale,  soit  un  procossiis  amy- 
loïde,  etc.,  etc.  En  somme  l'idée  préconçue  jouait  un  rôle 
systématique  et  remplissait  toutes  les  lacunes.  11  est  ainsi 
arrivé  que  l'on  a  émis  à  ce  sujet  les  opinions  les  plus  étranges 
et  les  plus  contradictoires  et  que  peu  à  p?u  la  spécialité  pa- 
tholotîique  découverte  par  le  génie  clinique  de  Richard  Brîghl 
au  lieu  de  s'éloigner  du  caractère  empirique  primitif  qui  est 
une  nécessité  dans  toute  découverte,  et  de  devenir  de  plus  en 
plus  déterminée  et  caractérisée  par  les  limites  infranchissables 
d'un  vrai  type  pathologique,  a  perdu  graduellement  ses  véri- 
tables contours.  II  en  est  résulté  qu'aujourd'hui  il  est  très 
difficile,  scientifiquement  parlant,  que  les  pathologistes  des 
différentes  écoles  puissent  s'entendre  sur  la  valeur  clinique 
do  la  maladie  de  Bright  proprement  dite. 

Pour  accentuer  d'avantage  les  mauvaises  conséquences 
dans  la  solution  du  problème  de  l'albuminurie  brighfique  et 
pour  justifier  pour  ainsi  dire  la  confusion  regrettable  qui  a 
eu  lieu,  il  faut  signaler  deux  autres  causes  d'erreur  qui  pour- 
raient s'appliquer  à  la  solution  de  tous  les  problèmes  relatifs 
aux  maladies  chroniques  et  qui  ont  une  valeur  encore  plus 
considérable  vis-à-vis  de  la  maladie  de  Bright.  Ces  deux 
causes  se  rapportent  l'une  à  l'hôpital,  et  l'autre  au  laboratoire. 
Comme  je  l'ai  déjà  dit,  les  malades  qui  demandent  à  être 
reçus  à  l'hôpital  sont  toujours  des  malades  à  un  dcj^i'é  très 
avancé,  et  il  est  en  conséquence  très  difficile  sinon  impossible 
d'étudier  chez  eux  les  premiers  pas  de  la  maladie  qui  sont  in- 
discutablement les  plus  nécessaires  ai  l'on  veut  se  former 
une  idée  exacte  et  claire  du  mécanisme  pathogéniquc  initial. 
A  l'hôpital  il  ne  se  présente  ordinairement  (du  moins  chez 
nous)  que  les  machines  vivantes  qui  ont  déjà  quelque  ronago 
cassé.  Et  ce  n'est  pas  tout,  les  cachexies  différentes  produites 
par  l'alcoolisme,  par  la  goutte,  par  la  syphilis,  par  l'arthri- 
tisme,  par  le  saturnisme,  par  les  maladies  de  cœur,  par  les 
altérations  nutritives  vasculaircs  généralisées  qui  sont  si  fré- 
quentes à  l'Age  avancé,  etc.  etc.,  fournissent  un  contingent 
trôs^onsidérablc  dos  maladies  chroniques  des  hôpitaux.  Toutes 
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ces  causes  agissant  de  longne  date  eur  l'oi^nieme  produisent 
très  lentement,  après  des  années,  des  troubles  profonds  de  )a 
nutrition  qui  commence  par  être  progressivement  ralentie 
sans  que  les  malades  eax-mômes  s'en  aperçoivent  et  qnand 
ils  s'en  sont  aperçus,  c'est  que  les  choses  sont  devenues  très 
graves.  La  nutrition  de  plusieurs  organes  est  alors  fortement 
compromise,  et  dans  tous  ces  cas  de  maladie,  l'œdème  et 
l'anasarque,  à  un  certain  degré,  ne  font  jamais  défaut,  non 
plus  que  l'albuminurie  avec  diminution  considérable  de  l'u- 
rée. Dans  tous  ces  cas  j'ai  Ipouvé  et  je  pense  que  tous  ont 
trouvé  les  reins  toujours  altérés  Ô  un  degré  variable  avec  des 
notes  prédominantes  ou  de  néphrite  parenchymateuse,  ou  de 
néphrite  interstitielle,  ou  de  reins  alrophiques  ou  amyloîdea, 
ou  bien  encore  un  mélange  de  ces  diverses  altérations  histo- 
logîques. 

Cela  est  très  naturel,  soit  parce  que  les  reins  doivent  par- 
tager le  sort  des  autres  organes  sous  l'empire  du  vice  profond 
de  nutrilian  générale  qui  caractérise  ces  maladies,  soit  parce 
qu'ils  ont  été  primitivement  influencés  par  la  cause  morbide 
(goutte,  alcool,  syphilis,  etc.,  etc.),  ou  bien  parle  premier 
effet  de  celle  cause,  c'est-à-dire  par  l'albuminurie  produite  en 
conséquence  de  la  dyscrasie  qui  a  eu  lieu  k  la  suite  du  vice 
de  la  nutrition.  Je  crois  que  l'on  peut  affirmer  sans  scrupule 
qu'une  grande  partie  des  soi-disant  malades  de  Bright  qui 
Mit  servi  de  texte  aux  observations  et  aux  discussions  patho- 
géniques  des  auteurs  appartiennent  préciséraeut  à  ces  catégo- 
ries, tandis  que  je  crois  que  c'est  réellement  une  erreur  de 
confondre  le  type  morbide  décrit  par  Bright  avec  ces  albumi' 
nuries  qui  ont  une  cause  et  une  évolution  extrêmement  com- 
plexe et  qui  sont  par  conséquent  de  nature  très  difTcrcntr. 
Selon  moi,  une  vraie  spécialité  pathologique  qui  correspond 
k  un  -^Tai  type  clinique  doit  avoir  nécessairement  pourcachet 
final  une  altéralion  anatomiqiie  identique,  parce  que  celle-ci 
doit  être  nécessairement  liée  â  la  nature  identique  de  la  ma- 
ladie, c'est-à-dire  h  l'altération  chimique  du  protoplasma  qui 
lui  est  propre.  Les  démonstrations  de  cette  loi  de  biologie 
fourmillent  dans  la  pathologie,  et  je  disais  à  Londres  :  <  Type 
cHnique  et  type  anatomique  de  la  lésion  sont  deux  choses  né- 
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cessairement,  forcément  reliées  entre  elles,  et  i]  n'y  aura  ja- 
mais aucune  théorie  au  monde  qui  puisse  ébranler  ce  rapport 
nécessaire,  qui  est  tout  à  fait  de  la  même  nature  que  celui  qui 
relie  un  fruit  à  son  arbre.  Ne  serait-ce  pas  une  chose  absurde 
si  un  botaniste  ou  un  agriculteur  venait  soutenir  qu'une 
plante  de  ciguë  a  produit  des  fraises  ou  quelque  chose  de  sem- 
blable. > 

Dans  le  tableau  clinique  d'une  maladie,  il  faut  bien  distin- 
guer les  symptômes  qui  se  rapportent  à  la  topographie  du 
processus  morbide,  des  symptômes  qui  se  rapportent  a  sa  na- 
ture. Dans  le  premier  cas  l'on  peut  avoir  une  forme  clinique 
unique  avec  la  multiplicité  anatomique,  cela  est  banal.  Mais 
quand  la  forme  clinique  d'une  maladie  dépend  de  la  naturç 
du  processus  morbide,  il  faut  tôt  ou  tard,  à  chaque  type  de 
nature  pathologique  différente,  découvrir  l'altération  anato- 
mique correspondante  et  caractéristique  de  chaque  nature 
morbide.  Ainsi  donc,  il  me  semble  d'une  évidence  indiscu- 
table que  si  la  maladie  de  Bright  doit  être  un  type  patholo- 
gique et  clinique  scientifiquement  et  non  empiriquement 
constitué,  l'on  ne  peut  pas  admettre  ce  paradoxe  de  l'unité 
clinique  et  de  la  muUiplicilé  anatomique.  Plus  tard  je  revien- 
drai plus  longuement  sur  ce  point.  Pour  le  moment  qu'il  me 
suffise  de  dire  que  la  conséquence  indiscutable  de  ces  prin- 
cipes est  la  suivante  :  Si  la  forme  clinique  de  la  maladie  de 
Bright  dépend  de  la  topographie  pathologique,  il  faut  absolu- 
ment que  la  physiologie  nous  indique  un  rapport  bien  dé- 
montré entre  la  symplomatologie  et  les  fonctions  propres  à 
l'organe  lésé,  et  ce  rapport  doit  être  constant,  n'importe  quel 
ait  été  le  processus  morbide  qui  a  empêché  l'organe  de  fonc- 
tionner. Si,  au  contraire,  la  forme  clinique  se  rapporte  à  la  na- 
ture toute  particulière  du  processus  morbide,  il  faut  absolu- 
ment trouver  dans  les  altérations  des  organes  principalement 
affectés  quelque  note  histologique  spéciale  et  constante,  et 
dans  ce  cas  la  multiplicité  anatomique  avec  l'unité  clinique  est 
un  paradoxe  pour  la  médecine  scientifique.  Cela  me  semble 
indiscutable. 

En  admettant  que  la  diminution  primitive  de  l'urée,  l'ana- 
sarque  et  l'albuminurie  brightiques  puissent  être  l'effet  de 
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t'allération  histologique  réiiale  produite  par  n'importe  quel 
processus,  on  devrait  nécessairement  admettre  que  la  forme 
clinique  de  la  maladie  de  Bright  est  la  conséquence  de  la  to- 
pographie pathologique,  c'est-à-dire  de  l'allération  rénale,  et 
l'on  devrait  retrouver  le  degré  de  cette  forme  dinique,  qui 
serait  toute  fonctionnelle  dans  un  rapport  constant  avec  l'é- 
tendue de  la  lésion  rénale,  ce  qui  est  parfaitement  contraire  à 
la  réalité  que  l'on  observe  en  nature,  parce  que  le  degré  de 
l'infiltration  séreuse,  la  quantité  d'albumine  et  la  quantité 
d'urée  émises  dans  les  'SA  heures  présentent  des  degrés  très 
différents  et  propres  aux  difîérents  types  anatomiques  de  l'al- 
tération. Mais  ce  n'est  pas  tout.  Comme  je  l'ai  déjà  dît  plus 
haut,  il  y  a  quelques  symptômes  très  caractéristiques  de  la 
maladie  de  Bright,  comme,  par  exemple,  la  diminution  de 
l'urée  depuis  le  commencement  de  la  maladie,  qui  ne  pour- 
raient nullement  se  rapporter  au  processus  rénal,  parce  qua 
la  physiologie  ne  nous  permet  pas  d'attribuer  cette  diminution 
de  l'urée  éliminée  à  une  maladie  des  reins,  lorsqu'il  ne  se  fait 
pas  d'accumulation  de  ce  principe  dans  le  sang,  et  qu'il  faut 
en  conséquence  admettre  forcément  que  c'est  la  production 
de  l'urée  qui  a  été  frappée.  Il  n'est  donc  pas  possible  de  ré- 
soudre le  problème  de  la  pathogénie  brightique  en  étudiant 
son  type  empirique  de  forme  clinique  dans  les  cas  si  différents 
que  j'ai  mentionnés  plus  haut.  Il  est  bien  sdr  que  l'on  peut 
trouver  des  variations  dans  le  type  anatomique  correspondant 
à  la  vraie  spécialité  pathologique  découverte  par  Bright,  mais 
cela  ne  se  rapporte  pas  à  une  différence  radicale  de  l'altéra- 
tion histologique.  Il  pourra  bien  se  faire  que  si  lo  développe- 
ment de  cette  spécialité  pathologique  n'a  pas  achevé  son  évo- 
lution parce  que  des  cauties  inlcrcurrentes  ont  tué  le  malade, 
alors  iiu  liuu  de  trouver  le  terme  final  de  l'altération  anato- 
mique propre  à  cette  spécialité  pathologique,  on  trouvera  seu- 
lement une  des  étapes  anatomiques  de  cette  évolution,  mais 
le  caractère,  ou  si  l'on  veut  bien  la  nature  de  cette  altération 
anatomique  est  toujours  la  même.  Il  peut  arriver  aussi  que  si 
plusieurs  iulluences  éliologiques  se  sont  réunies  sur  le 
même  individu,  l'on  pourra  trouver  réunies  sur  le  même  or- 
gane des  altérations  histologiques  de  nature  différente.  Mais 
Akch.  ci  ru**.,  S"  »iiiiE.  —  IV.  2 
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au  fait  tous  ce»  cas  clinique»  qui  arrivent  à  l'hôpital  avec  la 
passeport  déjà  signé  pour  l'autre  monde  ne  peuvent  être 
groupés  qu'empiriquement  parmi  tes  brightiques.  Si  l'on  pou- 
veit  remonter  à  la  période  initiale  de  ces  soi-disant  brigb' 
tiques  l'on  s'apercevrait  tout  de  suite  do  l'énorme  différeaco 
qui  sépare  ces  pseudo-brightiques  (ou  si  l'on  veut  ces  brigh- 
tiques einpiriqaea)  du  vrai  type  pathologique  de  l'albumi- 
nurie brightique.  En  fait,  d'un  côtél'on  verrait  dans  sa  nudité 
primitive  la  forme  clinique  toute  propre  de  l'élût  morbide 
initial  (alcoolisme,  goutte,  saturnisme,  etc.,  etc.)  qui  n'a  rien 
à  faire  avec  la  vraie  maladie  de  Bright,  et  de  l'autre  côté  l'on 
a'aperoevrait  que  l'albuminurie,  la  diminufion  de  l'urée  et 
l'anasarque,  sur  lesqu^  symptômes  on  avait  fondé  le  dia- 
gnostic, ne  se  retrouvent  plus  dans  le  tableau  clinique  pri- 
mitif, tandis  que  dans  la  véritable  maladie  de  Bright  ils  ne 
manquent  jamais  depuis  le  commencement  de  la  maladie, 
parce  qu'ils  sont  reliés  nécessairement  aux  altérations  ini- 
tiales et  caractéristiques  propres  aux  causes  (froid  ci  humi- 
dité) de  l'albuminurie  brightique. 

Il  est  bien  facile  de  comprendre  après  ces  remarques  com- 
ment cette  erreur  empirique  de  clinique  a  produit  une  erreur 
et  une  confusion  anatomique,  etcomment  vice  versa  celte  con- 
tusion anatomique  transportée  dans  le  champ  clinique  de  la 
maladie  de  Bright,  a  su  contribuer  puissamment  À  troubler  les 
limites  claires,  rigoureuses  et  précises  de  la  vraie  et  im- 
muable spécialité  pathologique  à  laquelle  seulementon  devrait 
dœmer  le  nom  classique  de  maladie  de  Bright. 

Passons  à  présent  à  l'autre  cause  d'erreur  qui  a  contribué 
à  produire  la  confusion  dans  la  pathologie  brightique, 
c'est-à-dire  à  la  cause  qui  se  rapporte  au  laboratoire.  Cctic 
cause,  dirai-je,  est  presque  un  corollaire  de  ce  que  j'ui  déjà 
avancé  â  propos  des  abus  do  l'nnatomie  patholoj^ique  et  de  la 
pathologie  expérimentale  comme  moj'en  d'investigation  d'ail- 
leurs précieux  pour  éclairer  le  mécanisme  pathologique  di's 
processus  morbides.  On  a  oublié  trop  facilement  qu'avant  le 
problème  morphologique  il  y  a  le  problème  chimique,  de  sorte 
qu'en  supprimant  le  côté  chimique  pour  se  baser  exclusivement 
aur  le  côté  morphologique,  on  a  cru  naïvement  pouvoir  com- 
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parer  au  processus  morbide  que  nous  fournil  !a  nature,  des 
phases  d'évolution  morphologique  que  l'on  avait  observées  en 
produisant  artificiellement  dans  le  laboratoire  un  processu» 
analogue,  par  exemple  l'inflammation,  avec  des  agents  chi- 
miques tout  à  fait  ditTérents  de  ceux  dont  la  nature  se  sert 
pour  produire  les  processus  spontanés  sous  l'influence  dei 
différentes  causes  perturbatrices  de  l'oi^anisme.  Que  l'on  me 
pardonne  celte  hardiesse  peut-être  présomptueuse  ;  mais  ce 
point  me  semble  d'une  telle  évidence  que  je  ne  puis  pas  hé- 
siter à  afïirmer  que  c'est  là  précisément  le  vrai  nœud  gordien 
de  la  médecine  scientifique,  et  que  c'est  précisément  la  sus-  ■ 
dite  confusion  qui  a  été  la  cause  principale  pour  laquelle  la 
clinique  n'a  pas  pu  réellement  profiler  des  immenses  res- 
sources dont  la  pathologie  expérimentale  paraissait  vouloir 
éclairer  la  pathogénie  des  processus  morbides  qu'on  observe 
dans  la  nature. 

Enfin  on  a  supprimé  le  côté  chimique  de  la  question  qui  est 
indéniable,  qui  domine  la  scène  et  qui  est  surtout  moins  dif- 
ficilement saisissable  dans  les  maladies  chroniques.  Cette 
mauvaise  direction  d'étude  a  produit  aussi  des  conséquences 
très  graves  dans  la  direction  de  la  thérapeutique  moderne, 
portant  à  croire  naïvement  que  tel  ou  tel  autre  agent  de  la 
pharmacologie  peut  aller  directement  exciter  ou  paralyser  tel 
ou  tel  autre  élément  hislologique  malade  dans  son  activité 
fonctionnelle,  faisant  abstraction  complètement  des  modifica- 
tions chimiques  du  milieu  intra-organique  produit  par  le 
médicament  non  moins  que  des  changements  chiraico-patho- 
logiques  dans  les  liquides  blastématiqucs  qui  caractérisent 
chaque  maladie,  et  doivent  exercer  une  influence  très  directe 
sur  la  nature  des  irritations  fonctionnelles  et  végétatives 
auxquelles  obéissent  les  éléments  cellulaires. 

Si  l'on  veut  se  former  une  idée  exacte  de  cette  erreur  si 
grave  de  la  pathologie  expérimentale,  l'on  n'a  qu'à  se  mettre 
devant  les  yeux  les  exemples  désormais  nombreux  des  pro- 
cessus morbides  que  l'anatomie  pathologique  considère  comme 
identiques  ou  appartenant  au  même  type  morphologique, 
tandis  qu'en  réalité  ils  sont  très  différents  pour  les  causes, 
pour  les  phases  de  leur  développement,  pour  leur  issue  et  pour 
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leur  curabilité,  c'esi-à-dire  des  processus  morbides  qui  ont 
une  nature  chimique  parfaitement  difïéi'enle.  Il  ne  suffit  pas 
pour  éclairer  la  pathogénie  d'un  processus  que  le  laboratoire 
ait  démontré  que  le  processus  B,  ou  le  processus  C  ayant  été 
surpris  dans  son  évolution,  présente  une  vraie  identité  mor- 
phologique avec  un  processus  morbide  que  l'on  a  reproduit 
artiflciellement  sous  l'intluence  de  stimulus  producteurs  dif- 
férents. Il  existe,  il  doit  même  exister  dans  l'évolution  du 
processus  inflammatoire  (pour  continuer  le  même  exemple  de 
l'inllammation)  des  points,  dirai-je  même  des  étapes  qui 
morphologiquement  peuvent  se  confondre  de  la  même  façon 
que  cela  arrive  pour  des  différentes  semences  qui  poussent. 
Quoique  les  graines  soient  différentes,  la  première  germina- 
tion à  la  surface  du  sol  peutfaire  croire  à  l'identité  des  plantes, 
et  cependant  une  graine  produit  le  persil  et  une  autre  pro- 
duit la  ciguë.  11  arrive  pour  la  même  raison  que  deux  méca- 
nismes de  processus  inllammaloires  qui  à  un  moment  donné 
de  leur  évolution  se  confondent  et  semblent  identiques  mor- 
phologiquement parlant,  conduisent  plus  lard  à  une  issue 
complètement  différente.  Ainsi  pour  appliquer  ces  principes 
de  biologie  scientifique  au  but  que  Je  vous  ai  annoncé,  on  ne 
peut  qu'être  bien  surpris  de  voir  que  plusieurs  savants  pa- 
thologisles  ont  cru  pouvoir  éclaircir  le  mécanisme  de  la  mala- 
die de  Bright  en  étudiant  la  praduction  de  l'albuminurie  qui 
se  détermine  à  la  suite  des  néphrites  expérimentales,  pro- 
duites par  des  agents  chimiques  très  différents  comme  l'es- 
sence de  térébenthine,  le  chromate  d'ammoniaque,  la  canlha- 
ridine,  etc.,  etc.  Ces  agents  chimiques  sont  d'une  nature  très 
différente,  et  quand  même  ils  produiraient  des  néphrites 
ayant,  au  point  de  vue  morphologique,  plusieurs  points  de 
ressemblance  et  même  en  apparence  identiques,  réellement 
il  faut  reconaitre  en  bonne  logique  expérimentale  que  ces 
néphrites  sont  très  différentes,  et  s'il  était  possible  de  con- 
server pendant  longtemps  les  animaux  en  expérience  sous 
l'action  irritante  de  ces  différents  agents,  il  est  pour  moi  in- 
dubitable que  le  processus  rénal  passerait  successivement  par 
des  phases  différentes  très  caractéristiques  pour  chacune  de 
ces  substances,  et  qu'il  aboutirait  à  des  formes  analomiques 
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Anales  distinguées  par  quelques  notes  propres  a  chacune 
d'elles.  Je  le  répète  encore  une  fois,  cette  erreur  de  patholo- 
gie expériraenlale  se  rencontre  à  chaque  pas  et  elle  constitue 
précisément  la  cause  principale  qui  a  paralysé  les  précieux 
résultats  que  l'on  aurait  pu  atteindre  par  la  méthode  expé- 
rimentale dans  l'éclaircissement  des  processus  morbides  que 
nous  fournit  la  nature,  parce  que  autre  chose  est  de  connaître 
le  mécanisme  pathogénique  des  symptômes,  ou  si  vous 
voulez  bien  leur  physiologie,  et  autre  chose  est  de  connaître 
leur  nature  primitive,  c'est-à-dire  l'altération  chimique  ini- 
tiale qui  survient  daus  la  composition  du  sang  et  des  liquides 
bl  as  té  ma  tiques  sous  l'influence  des  changements  morbides 
surv'enus  dans  le  milieu  dans  lequel  nous  vivons.  Quand  on 
songe  que  dans  le  phénomène  de  chimie  physiologique  le  plus 
simple  nous  connaissons  très  bien  le  point  de  départ  et  le 
point  d'arrivée,  et  que  nous  ne  savons  rien  de  précis  et  de 
complet  sur  ta  direction  du  chemin  intermédiaire,  il  faut 
avouer  qu'il  est  vraiment  absurde  de  vouloir  identitler  les 
maladies  que  nous  présente  la  nature  avec  celles  que  nous 
produisons  dans  le  laboratoire  sous  l'action  d'agents  chi- 
miques très  différents,  et  qu'en  conséquence  ce  sera  toujours 
une  illusion  trop  naïve  que  celle  de  vouloir  comparer  par 
exemple  une  pneumonie  croupale  spontanée  avec  une  in- 
flammation de  la  muqueuse  respiratoire  produite  par  des 
vapeurs  irritantes,  ou  bien  un  eczéma  avec  une  dermatite 
produite  par  l'action  d'un  acide,  etc.,  etc.  C'est  là  le  grand 
écueil  qui  ne  permettra  jamais  que  la  médecine  soit  une  vraie 
science  expérimentale,  parce  qu'il  est  à  jamais  impossible 
de  pouvoir  appliquer  le  déterminisme  scientifique  rigoureux 
à  la  connaissance  des  conditions  d'existence  des  phénomènes 
vivants  dans  ce  qui  se  rapporte  aux  changements  chimiques 
du  milieu  intraorganique.  Pour  toutes  ces  raisons  que  je  viens 
d'esquisser,  et  qu'il  me  semble  tout  à  fait  inutile  de  déve- 
lopper plus  longuement,  je  crois  précisément  que  le  problème 
de  la  maladie  de  Bright  mérite  d'être  étudié  sous  un  autre 
point  de  vue,  c'est-à-dire  sous  le  point  de  vue  chimico-biolo- 
gique  général  afin  qu'il  puisse  compléter  le  côté  histologique 
duquel  il  me  semble  qu'on  n'a  plus  rien  à  attendre  comme 
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éclairoiasement  patho^éniqua.  Ce  cAié  chimioo-biologique 
général  est  celui  qui  &  toujours  élé  de  préférence  le  but  do 
mes  recherches  depuis  trente-lrois  an»- 

Les  nouvelles  recherche*,  que  j'ai  l'honneur  de  vous  ejfpon 
ser,  ma  sambleni  destinées,  ai  je  ne  me  trompe,  à  édairep 
péremptoirement  plusieurs  points  de  la  patho^'énin  de  la 
maladie  de  Bright,  oonsidérée  eomme  maladie  primitivement 
générale,  et  Et  oanfirmer  l'idée  que  j'ai  émise  dans  tous  mes 
travaux  précédents,  c'est-à-dire  que  la  maladie  rénale  n'est 
que  aecpndaire. 
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ÉTUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQtlE  !)ES  ABCÈS 
DYSENTltRIQDES  DU  FOIE, 

Par    HU.    KELSCH    el    KIENEB. 


Cette  étude  sur  les  auppuratione  du  foie  forme  le  complé- 
ment de  nos  recherches  anatomiques  spr  la  dysenterie.  Déjà, 
en  présentant  ces  dernières,  nous  avons  laissé  entendre  qqe 
les  abcès  dysentériques  du  foie  ne  constituaient  pas  des  sup- 
purations simples,  comparables  à  celles  du  phlegniori.  Nous 
nous  proposons,  dans  ce  travail,  de  relever  ce  qu'elles  ont 
de  particulier,  et  de  marquer  le  lien  aqatomique  qui  les  ratta- 
che aux  lésions  de  la  dysenterie.  Ne  possédant  qu'un  petit 
nombre  de  faits  personnels,  et  n'ayant  trouvé  dans  la  littéra- 
ture médicale  que  (Je  très  rare*  docujaents  hiatologiques, 
nous  ne  saurions  avoir  la  prétention  de  présenter  l'histoire 
complète  du  siyet;  nous  n'ftvons  pu  d'ailleurs  no\i5  appuyer 
ici  conjme  pour  la  dysenterie,  sur  la  pathologie  expérimentale, 
les  tentatives  que  nous  ayons  fatte«  dans  ce  sens  n'ayant 
abouti  à  aucun  résultat,  pans  la  description  qui  va  Buiyre, 
il  reste  donc  des  lacunes  à  combler  et  des  points  à  éclairer- 
Mais  les  caractères  des  lésions  révélées  par  l'investigation 
histologique  dans  nos  dîH'érents  faits,  sont  sufOsaûts  pour 
marquer  la  signification  de  l'ensemble  du  proQÇssws  9\  établir 
ges  relations  avec  les  altérations  intestinales. 

Il  n'y  arien  k  ajouter iil'anatomie  macroseoplofue  desabcte 
du  foie  !  les  monographies  si  minutieuses  et  si  précises  de 
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Rouis,  Cambay  et  des  autres  médecins  de  l'Algérie,  nous 
montrent  les  grandes  variations  que  présentent  ces  collections 
purulentes  relativement  à  leur  volume,  leur  nombre,  leur 
forme,  leur  siège,  leur  mode  de  terminaison;  elles  contien- 
nent même  çà  et  là  des  traits  qui  ne  peuvent  manquer  de 
fixer  l'attention  du  lecteur,  préoccupé  de  pénétrer  la  nature 
intime  du  processus  :  tantôt  on  signale  un  pus  épais,  consis- 
tant, presque  caséeux,  d'autres  fois  ce  liquide  parait  séreux, 
ou  grumeleux,  analogue  à  celui  des  abcès  tuberculeux;  ail- 
leurs, on  mentionne  la  fermeté,  l'apparence  nodulaire  des 
abcès  naissants  ;  tantôt  les  parois  sont  notées  comme  molles, 
friables,  villeuses,  d'autres  fois  elles  apparaissent  fibreuses, 
denses,  même  dans  les  abcès  encore  petits  et  en  évolution. 

Par  ces  aspects  variés,  et  sensiblement  différents  des  sup- 
purations ordinaires,  les  abcès  du  foie,  tels  qu'ils  se  présen- 
tent à  l'amphithéâtre,  imposent  déjà  l'idée  d'un  processus 
spécial,  d'un  mode  de  suppuration  propre.  Nos  recherches 
histologiques  justifient  cette  vue  a  priori,  et  si,  bornées  a 
sept  faits  seulement,  elles  nous  imposent  une  certaine  réserve 
dans  nos  conclusions,  elles  nous  permettent  du  moins  de 
dégager  de  l'ensemble  des  idtérations  deux  types,  deux  va- 
riétés fondamentales  de  la  suppuration  endémique,  les  abcès 
phlegmoneux  avec  diphtérite  et  les  abcès  fibreux.  Nous 
allons  étudier  successivement  chacun  de  ces  deux  types. 

I.  —  Variété phlegmoneuse  et  diphtéritique. 

Cette  variété  correspond  à  ces  abcès  volumineux  à  évolu- 
tion rapide,  à  parois  molles,  anfractueuses,  hérissées  de  villo- 
sités,  sans  tendance  à  la  transformation  fibreuse. 

L'observation  suivante  nous  présente  un  type  de  celte 
forme. 

0b9.  I .  —  Cloud,  22  ane,Bolda[  du  40*  de  ligne,  depuis  cinq  semaines 
Reulemeat  en  Algérie,  est  évacué  de  la  colonne  eupédilionnaire  du 
pays  des  Khroumire  sur  l'hApitat  de  Bdne,  où  il  arrive  le  1"  juin  1883. 
Il  eat  atteint  depuis  ud  mois  de  diarrhée  dysentéiique,  accompagnée 
de  bronchite  et  de  fièvre  rémittente.  I^a  premiers  jours  qui  suivirent 
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l'admission  à  l'hOpilnl,  on  cooeUtte  une  dysenterie  franche,  oaracte- 
fisée  par  30  à  30  selles  m uco- sanglantes  par  jour,  un  amaigrisee- 
ment  très  uianiué,  une  tuméfaction  notable  de  la  région  hépatique 
avec  douleur  obtuse  retentissant  dans  l'épaule  droite,  enfin  de  la 
submatité  et  du>silence  respiratoire  a  la  hase  du  poumon  droit.  11  n'y 
a  point  ds  fièvre,  mais  In  dysenterie  s'aggrave,  les  forces  déclinent  et 
l'am  aigrisse  ment  fait  des  progrés  très  rapides  ;  dans  la  nuit  du  9  au 
10  juin,  il  se  produit  uns  vomique  avec  expectoration  muco-pu  ru  lente 
abondante;  le  malade,  après  avoir  été  épuisé  toute  la  journée  du  10 
par  une  lou\  et  une  expectoration  incessante,  tombe  dans  une  sorte 
de  somnolence  comateuse  et  expire  dans  la  soirée  du  il. 

Autopsie  pratiquée  7  heures  après  la  mort. 

L'abdomen  conlieut  environ  1  litre  de  sérosité  citriue  limpide, 
dsDB  laquelle  nagent  quelques  flocons  ténus  et  transparents.  Le  péri- 
toine est  lisse,  luisant,  sans  injection;  les  anses  intestinales  sont 
pâles,  translucides,  comme  macércea. 

ijt  rate  est  légèrement  hypertrophiée  (273  gr.).  La  capsule  est  lisse, 
le  parenchyme  ferme,  rouge  couleur  chair,  sans  pigment  mélanique. 

Les  reias  réunis  pèsent  310  grammes.  Leur  volume,  leur  forme, 
leur  aspect  extérieur,  sont  à  peu  près  normaux.  L'écorce,  pâle  ou  gris 
rosé,  treoche  par  son  aspect  sur  la    teinte  rouge  vineuse    des  pyra- 

Le  foie,  d'un  volume  considérable,  occupe  les  deux  hypochondres  et 
dépasse  de  plusieurs  travers  de  doigt  le  rebord  costal.  Dans  l'épais- 
seur du  lobe  droit,  et  occupant  à  peu  près  la  moitié  postérieure  de  ce 
lobe,  existe  un  énoi-me  abcès  du  volume  d'uae  tête  de  fœtus  è  terme, 
rempli  de  pus  grumeleux  et  visqueux,  et  communiquant  avec  le  pou- 
mon droit  à  travers  le  diaphragme;  ce  dernier  eat  confondu  d'une  pari 
avec  la  base  du  poumon,  et  d'autre  part  avec  la  paroi  supérieure  de 
l'abcès.  Les  parois  de  cette  cavité  purulente  sont  constituées  par  du 
parenchyme  hépatique  pâle  et  ramolli,  sans  trace  de  membrane  llbreu- 
se;  elles  sont  irrégulières,  anfractueuses,  pourvues  de  lambeaux,  de 
digitations,  de  villosilés  grêles  qui  baignent  dans  le  pus. 

Dans  le  voisinage  du  foyer,  le  tissu  hépatique  est  assez  ferme  et 
vivement  injecté.  Dana  répnisneur  du  lobe  gauche  se  trouve  un  petit 
abcès  naissant  ;  c'est  un  nodule  du  volume  d'un  gros  noyau  de  cerise, 
arrondi,  ferme,  gris  pâle,  limité  par  un  contour  festonné  ;  il  présente  au 
centre  une  apparence  caséeuse,  et  par  sa  consistance  particulière,  sa 
séchei-esse,  son  apparence  grenue  et  surtout  sa  teinte,  il  tranche  nette- 
ment enr  le  parenchyme  ambiant  vivement  injecté. 

I^  muqueuse  du  gros  intestin  cât  plutôt  pflle  que  congestionnée, 
bien  que  tuméfiée  et  mamelonnée  sur  toute  ea  longueur.  Elle  est  recou- 
verte par  place  d'un  enduit  pultace  et  parsemée  sur  toute  son  étendue 
d'ulcéreliooe  ou  d'escharee  sèches  superricieltes  qui  deviennent  plus 
nombreuses  au   fur  et  à  mesure  qu'on  se  rapproche  du  rectum.  Ces 
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lésIonB  emptètent  sur  l'extrëmllé  inférieure  de  l'iliam  dans  uns  Aten- 
dna  de  8  eenlimàlrea  environ. 

L'int«etin  gràle  est  sain;  les  tuniques  sont  simplement- amincies  et 
la  muqueuse  d'une  pâleur  remarqualile. 

La  plèvre  droite  eel  libre,  sauf  A  la  base;  elle  Contient  environ 
tOO  grammes  de  liquide  séreux  et  limpide.  Des  adhérences  anciennes 
soudent  Agalernenl  la  basoilu  poumon  droil  au  diaphragme. 

Les  deux  poiimonn  nnut  exempts  d'allërallon,  à  l'exceptinn  du  lobe 
inférieur  doit  qui  est  indurâ  dans  la  partie  adhérente  au  foio  et  impré- 
gné de  pus  dans  toute  son  épaiBseur. 

L'oreillette  droite  contient  un  thrombus  du  volume  d'un  œuf  de  pi- 
geon, adhérent  très  faiblement  A  la  paroi  antérieure. 

La  cœur  péseïlO  grammes,  ea  coupe  est  rouge  sombre.  IjS  ventri- 
cule gauche  est  seneiblemenl  hypertroptiié.  L'oreillette  droite  eontleni, 
fhiblemeut  adhérent  à  la  paroi  antérieure,  un  thrombus  globuleux,  du 
volume  d'un  œuf  de  pigeon,  formé  de  portions  rouges  et  blanches, 
irrégniièrement  mélangeas,  sec  et  friable  dans  ses  couches  périphéri- 
ques, remolli,  presque  diflluent  dans  ses  portiona centrales.  Les  autres 
cavitds  du  cœur  sont  vides,  les  valvules  et  les  orifices  sains. 

Examen   histologiqae. 

1"  Examen  du  petit  nodule  pisiforme,  sec  et  biftnc,  mon- 
trant l'nhcès  dans  son  premier  stade  de  formation.  Ce  nodule 
présente  sur  une  coupe  médiane  up  aspect  pâle,  presque 
homogène,  et  une  [ei|ite  rosée  (pricrocarmin)-  Atipnn  vestigp 
4e  momt)rane  fibreuse  ne  la  sépare  du  paraqcbyma  environ- 
nant. Son  contour  est  très  irrégulier,  dessiné  par  des  fes- 
tons profondément  découpés,  et  des  traînées  de  parenchyme 
hépatique  s'enfoncent  eij  forme  de  coins  enlre  les  divers 
lobes.  Le  contour  de  chaque  feston  présente  luj-jnènie  des 
festons  plus  petits,  demi-ci  rpulqiras,  en  sortç  que  ronsomble 
da  la  figura  rappelle  assez  bien  la  section  d'una  glanda  en 
grappes.  Oette  comparaison  est  encore  justifiée  par  la  dispo- 
sition intérieure  du  nodule  dans  lequel  on  distingue  des  con- 
tours plus  ou  moins  indécis,  (\a  figure  circulaire,  rappelant 
la  forme  des  alvéoles  du  poumon  hépatisé. 

E;n  p;£amin^nt  Ja  Mupfl  h  un  fort  grossissement,  on  voit  ji 
U  pbériphérie  du  nodule  que  les  figures  alvéolaires  corres- 
pondent aux  réseaux  capillaires  considérablement  élargis  et 
bourrés   de  leucocytes.  Les  trabécules  hépatiques  amincies 
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pap  la  dilatation  ^ùs  vaiaseaux  capillaires,  s'engagent  eatre 
les  alvéoles  at  se  continuent,  plus  ou  moins  Dâcannuesables, 
jusqu'au  centre  du  nodule, 

A  peu  de  dislance  de  la  périphérie,  lea  leucocytes  qui  die-r 
tendent  les  alvéolôR  contmencent  i  se  fusionner  entre  6\n 
pour  former  une  mapsa amorphe,  grantileuso,  cQlfliéa  §n  ra^e 
pâle  par  le  oarmin.  Plus  au  contrat  le  réseau  triibépul&iro  qui 
)>arsiste  entre  les  ftlvéoles  se  compose  de  œllulça  opaques, 
un  peu  réfringentes,  ean»  ooynHX,  peu  impi^ssionaaldes  au 
oarmin  (les  préparations  ont  aéjqui'né  dans  le  liquide  de 
Mûller).  Enfin,  dans  las  parties  centrales  du  nodult»,  on  ne 
distingue  plus  qu'une  sorte  de  pàto  informe,  fb&dtllâe,  m 
sein  de  laquelle  sont  disséminés  quelques  blocs  opaques 
et  réfringents  correspondant  aux  cellules  hépatiques. 

Le  parenchyme  environnant  le  nodule  est  hyperémié  dans 
une  épaisseur  de  1-3  millimètres,  et  le  réseau  capillaire  ren- 
ferme plus  de  leucocytes  qu'à  l'état  ordinaire.  Les  cellules 
hépatiques  sont  un  peu  tuméfiées,  et  leurs  noyaux,  assez 
nombreux,  nucléoles,  de  dimensions  inégales,  indiquent  up 
certain  degré  d'hépatite  parenchymateuse. 

2".  Examen  du  grand  abcès  à  parois  villeuses.  —  L'ab- 
cès n'est  point  limité  par  une  paroi  propre  kystique,  Sur 
les  confins  du  parenchyme  qui  le  circonscrit,  se  développent 
de  petits  abcès  miliaires,  ayant  même  structure  que  l'ab- 
cès primitif  décrit  plus  haut,  nvec  des  dimensions  moin- 
dres et  un  ramollissement  plus  rapide.  Ces  abcès  s'agrandis- 
sent, se  revêtent  à  leur  surface  interne  d'une  couche 
de  tissu  embryonnaire,  qui  se  dispose  en  membrane  pyogô- 
nique,  et  finissent  par  s'ouvrir  les  uns  dans  les  autres  et 
dans  la  cavité  commune.  Le  parenchyme  est  ainsi  rongé  par 
des  anfiraetuosités  plus  ou  moins  profondes  entrç  lesquelles 
sont  ména^éees  de  longues  villositéa  rameuses  qui  flottent 
librement  dans  la  cavité  de  l'abcès  (Pl.  I,  %.  1). 

Noua  décrirons  successivement  les  détails  de  structure 
correspondant  au  parenchyme  environnant  l'aboès,  aux  abcès 
miliaires,  aux  abcès  en  voie  de  formation,  aux  aboès  revêtus 
d'une  membrane  pyogénique,  et  enfln  aux  villositéa. 
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A)  Parenchyme.  —  Dans  une  zone  de  près  de  1  centimè- 
tre, le  parenchyme  présente  les  déformations  résultant  de  la 
compression  excentrique  et  de  l'hyperémie.  Les  portions  du 
réseau  Irabéculaire  adjacentes  aux  espaces-portes  sont  amin- 
cies,  tassées  et  étirées;  dans  les  intervalles  les  réseaux  capil- 
laires sont  Iiyperémiés  et  dilatés,  au  point  que  les  trabécules 
sont  réduites  à  des  traînées  filiformes  ou  complètement  effa- 
cées. Il  n'existe  aucun  vestige  de  nécrose,  les  cellules  mêmes 
les  plus  atrophiées  conservent  encore  des  noyaux  apparents. 
Les  espaces  portes  sont  un  peu  plus  larges  qu'à  l'état  normal 
en  raison  de  la  dilatation  de  leurs  vaisseaux  sanguins,  et  de 
l'accumulation  de  leucocytes  dans  les  mailles  du  tissu  con- 
jonctif. 

B)  Petits  abcàs  miliaires.  —  Sur  les  bords  du  parenchyme 
appai-aissent  les  ahcès  (fig.  l,  Ab.)  ayant  les  dimensions  d'une 
très  petite  tôle  d'épingle,  dont  le  centre,  déjà  ramolli  {fig.  1 ,  R.) 
présente  une  matière  pâteuse  formée  de  leucocytes  grisâtres, 
granuleux,  et  fusionnés  entre  eux,  au  milieu  desquels  on  dis- 
tingue quelques  cellules  hépatiques  nécrosées  sous  forme  de 
blocs  réfringents  et  opaques  {lig.  1,  H.).  Cette  substance,  au 
lieu  d'être  sèche  et  cassante  comme  dans  l'abcès  primitif,  est 
devenue  fluide.  Les  alvéoles  remplis  de  leucocytes  qui  consti- 
tuent la  périphérie  de  l'abcès  sont  aussi  moins  distendus  que 
dans  l'nbcès  primitif,  et  dans  le  réseau  trabéculaire  aminci 
qui  les  circonscrit,  les  cellules  ont  perdu  leurs  noyaux.  Ces 
abcès  ne  diffèrentdonc  de  l'abcès  primitif  que  par  leursdimen- 
sions  moindres,  leur  évolution  plus  rapide,  et  la  fluidification 
plus  complète  de  leur  contenu, 

C)  Abcès  plus  volumineux  à  membrane  pyogéniqae.  —  A 
côté  des  abcès  miliaires,  on  en  rencontre  d'autres  plus  volu- 
mineux, ayant  un  diamètre  deux  à  trois  fois  plus  considé- 
rable. Ceux-ci  ne  sont  plus  en  voie  d'accroissement.  Ils  sont 
limités  par  une  étroite  bordure  de  tissu  de  granulation,  ayant 
déjà  quelquefois  ses  vais.seaux  propres.  Sur  cette  membrane 
repose  le  plus  souvent  une  nappe  de  leucocytes  nécrosés, 
d'aspect  vitreux,  vivement  colorés  par  le  carmin  et  se  fusion- 
nant par  places  en  un  réticulum  stratifié  diphthéritique. 
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D)  Expansions  digitiformes  flottant  dans  la  cavité  de  l'ab- 
cès.—  Ces  abcès  qui  linissentpar  s'ouvrir  dans  la  cavité  cen- 
trale ménagent  entre  eux  des  cloisons  perforées  elles-mêmes 
de  nouveaux  abcès.  Il  résulte  de  cette  disposition  des  expan- 
sions digitiformes,  larges  à  leur  base  d'implantation,  elTilo- 
chêes  à  leur  extrémité  libre  et  longues  de  plus  de  un  centi- 
mètre. 

On  distingue  dans  ces  appendices  une  portion  marginale 
{ûg.  1,  M)  et  une  région  centrale  (%.  1,  C).  Cette  dernière 
est  constituée  par  du  tissu  hépatique  hyperémié  et  atro- 
phié, et  l'on  y  rencontre  souvent  des  abcès  miliaires  en  voie  de 
formation.  La  portion  marginale  est  formée  comme  la  couche 
de  revêtement  des  parois  desgrandsabcès, d'une  membrane  de 
tissu  embryonnaire  (/Î£r.  1,  E)  recouverte  d'un  exsudât  dipbthé- 
rique.  Les  phénomènes  d'exsudation  étant  très  intenses  à  la  sur- 
face de  ces  expansions,  il  en  résulte  certaines  particularités 
dignes  d'êlre  notées  :  La  couche  de  tissu  embryonnaire  faisant 
office  de  membrane  pyogénîque  a  une  épaisseur  assez  grande, 
pouvant  atteindre  un  millimétré  ;  elle  est  pourvue  de  vaisseaux 
bien  appâtants,  et  montre  sur  quelques  points  des  accumula- 
tions serrées  de  leucocytes  qui  Unissent  par  se  conglomérer 
en  masses  vitreuses  compactes  ou  enréticulum  diphthèritique; 
sur  d'autres  points,  elle  présente  des  hémorrhagies  intersti- 
tielles, ailleurs  de  petits  lacs  de  fibrine  réticulée.  Dans  les 
couches  les  plus  externes  de  cette  membrane,  les  leucocytes 
accumulés  forment  un  champ  serré  (ûg.  l ,  L)  au  milieu  duquel 
se  dessinent  les  stratifications  vitreuses  d'un  réticulumdiphtéri- 
tique  {fig.  i  L').  De  ce  rcticulum  se  détachent  des  effilochures 
(dg.  1 .  ef)  terminées  les  unes  en  pointes,  les  autres  en  massue, 
et  dirigées  perpendiculairement  à  la  surface,  d'où  résulte  au 
premier  aspect  l'impression  d'un  épithélium  cylindrique.  Mais 
il  est  facile  de  s'assurer  que  ces  figures  coniques  ou  en  massue 
ont  l'éclat  vitreux  et  les  colorations  rouges  intenses  do  la 
fibrine  et  ne  renferment  aucune  trace  de  noyau.  On  doit  les 
considérer  comme  des  filaments  sirupeux  découlant  de  la 
couche  fibrineuse  réticulée. 

On  ne  peut  méconnaître  le  caractère  phlegmoneux  de  ce 
processus  considéré  dans  son  ensemble.  Toutefois  il  diffère  du 
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phlegmon  en  oe  qu'il  n'y  a  pas  de  suppuration  dans  le  sens 
propre  du  mot.  Le  nodulo  primitif  est  une  masse  solide, 
blanche,  décolorée,  friable,  au  sein  de  laquelle  les  leucocytes 
conglomérés  et  nécrosés  se  fusionnent  comme  cela  a  lieu  dans 
la  formation  du  thrombus  blanc.  Lorsque  l'abcès  a  achevé  son 
évolution  et  s'est  tapissé  d'une  couche  de  tissu  embryonnaire, 
celle  membrane,  au  lieu  de  sccrùtcr  du  pus,  se  recouvre  d'un 
exsudât  diphtéritique  ;  la  nécrose  se  trouve  étroitement  liée 
à  la  phlegmasie,  el  lui  imprime  son  caractère  spécial. 


IL  —  Abcès  ûbreux. 

La  nécrose  se  retrouve  toujours  comme  lésion  dominante 
dans  les  faits  qui  constituent  ce  groupe,  mais  la  phlegmasie, 
au  lieu  de  tendre  vers  la  suppuration,  revôt  dès  l'origine  le 
caractère  fibreux  ;  il  en  résulte  que  les  abcès  ont  généralement 
une  évolution  lente  et  atteignent  rarement  les  dimensions 
excessives  plus  communément  observées  dans  la  forme  pré- 
cédente. Les  altérations  morbides  (pio  nous  visons  ici  parais- 
sent réellement  caractériser  un  groupe  déterminé  de  faits;  du 
moins  les  avons-nous  rencontrées  un  assez  grand  nombre  de  fois 
pour  être  autorisés  à  leur  attribuer  une  pareille  signilication, 
ainsi  qu'on  peut  en  juger  d'après  l'exposé  suivant: 

Oiis.  II.  —  Gilbert,  SI  ans,  soldat  condamué  aux  U-avaux  publics,  cl 
appartenant  &  l'alelier  n°  6(  entre  à  l'hôpital  de  Philippevitle  le  3  août 
tS15.  Bien  qu'assujetli  A  de  rudes  labeurs,  il  a  toujours  joui  d'uni; 
banne  santé  ;  son  entrée  à  l'hApilal  eat  motivée  par  un*  flôvre  intennit- 
onle  et  une  diarrhée,  qui  enl  d^à  réduit  notablement  ses  forces,  quoi- 
<(u'ellea  ne  datent  qoo  do  quelques  jours. 

1!  serait  trop  long  lîe  relaler  les  ilélails  quotidiens  de  l'observation, 
noue  nous  bornerous  à  en  mentionner  les  traits  les  plus  caractcrjâ- 
tiques. 

Les  4  et  1  aoât  on  constats  un  accès  de  llèvra de  moyenne  intensité; 
le  10,  la  diarrhée  qui  n'a  pas  CMse,  revêt  le  caractère  de  la  dysenterie 
franche,  el  les  jours  suivants  sont  marqués  par  de  nombreuses  selles 
muco-senglaulcs,  et  par  un  état  de  profond  abattement. 

Le  17,  le  malade  accuse  à  la  région  hcpatiquc  une  vive  douleur 
qu'exaspère  la  percussion  el  qui  irradie  vers  l'cpaule  correspondante. 
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U  n'y  a  point  de  développemeat  Durquâ  de  l'hypochondre  droit,  maia 
le  foie  est  maDÎTeatemenl  tuméAô. 

I>e  20  août,  la  douleur  a  cédé  à  l'application  réitérée  de  sangsues  ; 
en  même  temps  les  garde-robes  se  modiReot,  la  dysenterie  fait  rapide- 
ment place  h  la  diarrhée  initiale  ;  mais  malgré  celte  amélioralJon  appa- 
rente de  l'état  local,  la  fièvre  heotiquo  s'allume  avec  des  axacerbalions 
vespérales  suivies  de  tueurs,  ramaigriuement  fait  de  rapides  progr^, 
et  vers  la  lin  du  mois  d'ao&t,  le  malade  tombe  dans  un  état  de  somno- 
lence coutinuelle,  de  prosiralion  typhique,  au  milieu  do  laquelle  il  suc- 
combe le  8  septembre  à  8  heures  du  malin. 

Autopsie,  6  heures  après  la  mort. 

hû  cerveau  n'a  pas  été  ouvert. 

Les  poumons  sont  complètement  libres,  un  peu  engoués  dans  les 
régions  inférieures,  et  les  plèvres  ne  contiennent  pas  de  liquide. 

Le  cœar  n'a  rien  oiTert  de  particulier. 

Ni  épancbament  séreux  ni  lésions  phlegmasiques  dans  le  péritoine. 

Le  foie  pèse  1880  grammes  ;  lelobe  droit  pi-éaenie  oni^e petits  abcès  dont 
6  places  superficiel  le  meut,  adhérents  par  leur  portion  saillinte  aux  or- 
ganes ambiants,  et  5  disséminés  dans  l'épaisseur  do  ce  lobe  ;  leurs  di- 
mensions varient  depuis  celles  d'une  aveline  jusqu'à  celles  d'un  muf 
de  pigeon;  la  plupart  d'entre  eux  ont  à  peu  près  le  volume  d'uno^elits 
noix;  il  sont  loua  limités  par  une  paroi  anfractneuse,  griafttre  et 
friable,  et  contiennent  un  pus  épais  qui  s'écoule  dimcilenent  après 
l'incision.  —  Le  lobe  gauche  ne  présente  rien  de  particulier. 

Sur  toute  la  longueur  du  colon  sont  disséminées  de  nombreuses 
ulcérations  et  des  escharos  sèches  en  voie  d'élimination. 

La  rate,  sensiblement  ramollie,  pose  430  grammes.  Elis  est.comme  le 
foie,  farcie  de  pignvnt  noir. 

Examen  histologique. 

A.  Examen  d'un  petit  abcès  miliaire  en  voie  de  formation 
dans  le  voisinage  d'un  abcès  da  volume  d'une  noisette.  —  Ce 
petit  abcès  {tîrf.  2,  ab)  est  encore  plein  et  solide.  On  y  dis- 
tingue: 1'  une  zone  ccntivile  formée  par  l'agglomération  de 
grandes  cellules  pâles,  ovoïdes,  la  plupart  sans  noyau,  ayan  t 
l'aspect  et  les  dimensions  des  cellules  sébacées  ;  ces  cellu- 
les sont  libres,  mélangées  avec  quelques  leucocytes,  sans 
substance  fondamentale  interposée  ;  2»  une  zono  moyenne. 
constituée  par  un  tissu  libreux  délicat,  surchargé  de  leu- 
cocytes, ave  quelques  rares  cellules  sébacées  ;  3*  une  zono 
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e\terne(Sg.  2,  P).  formée  parun  tissu  tibreux  àtibres  mieux  des- 
sinées entre  lesquelles  sont  interposées  des  rangées  de  leuco- 
cytes. Il  n'y  a  pas  de  vaisseaux  appai'ents.  A  la  périphérie  de 
cette  zone,  on  remarque  quelques  trabécules  hépatiques  très 
amincies,  qui  se  continuent  extérieurement  avec  un  réseau 
trabéculaire  dont  les  mailles  sont  un  peu  allongées  par  com- 
pression centrifuge,  et  dont  le  calibre  redevient  peu  à  peu 
normal. 

B. Examen  d'un  abcès  du  volume  d'une  aveline.  —  La  pa- 
roi (fîff.  %  P)  de  cet  abcès  est  constituée  par  une  membrane 
pyogénique,  limitée  à  sa  surface  libre  par  un  contour  festonné. 
La  membrane  pyogénique  présente  3  zones  distinctes  : 

1"  La  zone  la  plus  externe  à  une  structure  fibreuse  {fig.  % 
E).  Elle  se  compose  de  fibres  conjonctives  à  direction  générale- 
ment parallèle  à  l'abcès,  entre  lesquelles  sont  interposées 
des  rangées  de  cellules  rondes.  '  Dans  sa  portion  la  plus  ex- 
terne, on  reconnaît  tes  vestiges  d'un  réseau  trabéculaire  hé- 
patique, aminci,  atrophié  et  déformé  par  compression  excen- 
trique. Ce  réseau  trabéculaire  se  -continue  extérieurement 
avec  le  parenchyme  normal. 

2"  La  couche  moyenne  et  principale  de  la  membrane  pyo- 
génique (  fig.  2,  M)  a  la  structure  d'un  tissu  de  granulation. 
Elle  est  formée  par  un  tissu  fibrillaire  délicat  qui  se  continue 
extérieurement  avec  la  couche  fibreuse;  on  y  voit  une  grande 
quantité  de  cellules,  et  un  réseau  capillaire  en  voie  de  déve- 
loppement, car  il  présente  de  nombreuses  pointes  d'accrois- 
sement. A  mesure  qu'on  s'approche  de  la  surface  libre  des 
bourgeons  charnus,  on  voit  apparaître  parmi  les  cellules 
rondes  bien  colorées  par  le  carmin,  un  certain  nombre  de 
cellules  sébacées  dont  les  unes  ont  encore  un  noyau  pâle, 
quelquefois  refoulé  à  la  périphérie  comme  dans  les  cellules 
adipeuses,  et  dont  les  autres  en  sont  complètement  dépour- 
vues. 

3°  La  troisième  couche  {fig.  2,  I)  constitue  une  bordure 
d'inégale  épaisseur  à  la  surface  des  bourgeons  charnus.  Elle 
est  tantôt  grise,  terne,  incolore,  et  constituée  par  plusieurs 
rangées  do  cellules  sébacées  ordinairement  ovoïdes,  ou  polyc- 
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driques  par  pression  réciproque.  Sur  d'autres  points,  la  bor- 
dure est  constituée  par  une  traînée  de  substance  vitreuse 
(ûff.  2,  F)  colorée  en  rouge  orangé  par  le  picro-carmin,  et  qui 
est  de  nature  fibrineuse.  Cette  couche  iibrineuse  est  quelque- 
fois stratifiée,  composée  de  plusieurs  lames  feuilletées  entre 
lesquelles  sont  interposés  des  amas  de  leucocytes  en  partie 
décolorés.  Sur  d'autres  points  enfin,  la  bordure  est  consti- 
tuée par  des  couches  alternantes  de  cellules  sébacées,  de 
fibrilles  et  de  leucocytes.  Les  éléments  de  cette  couche  in- 
terne sont  parfois  désagrégés  et  constituent  des  blocs  faible- 
ment adhérents  à  la  surface  libre  et  en  voie  de  désagrégation 
granuleuse.  Le  contenu  de  l'abcès  se  composait  de  ce 
produit. 

Nous  croyons  devoir  rapprocher  de  ce  fait  l'histoire  d'un 
cas  consigné  dans  un  mémoire  de  M.  le  D'  Laveran,  sur  l'hé- 
patite suppurée.  (Contribution  à  Tanalomie  pathologique  des 
abcès  du  foie,  par  M.  A.  Laveran,  Arcb.  de  Physiologie 
normale  et  path.  1879,  t.  VI,  p.  653.)  Dans  la  deuxième  ob- 
servation de  ce  travail,  le  foie  était  criblé  d'une  innnité 
d'abcès  miliaires  dont  les  plus  gros  ne  dépassaient  guère  le 
volume  d'un  poisj  tandis  que  les  plus  petits  atteignaient  à 
peine  celui  d'une  tête  d'épingle.  Les  croquis  4  et  5  (Pl.  XIX), 
dessinés  d'après  des  coupes  pratiquées  sur  ces  abcès,  rappel- 
lent exactement  les  préparations  de  Gilbert  :  l'auteur  y  figure 
et  décrit  avec  une  grande  précision  les  dilTérentes  couches 
que  nous  avons  signalées  plus  haut  ;  il  assigne  seulement  à  la 
coueiie  la  plus  interne,  aux  grosses  cellules  graisseuses,  la 
signification  de  cellules  hépatiques  dégénérées,  interprétation 
qu'il  nous  paraît  difficile  d'admettre. 

D'après  ces  faits,  on  peut  interpréter  de  la  manière  suivante 
le  développement  de  l'abcès. 

Dans  une  première  phase,  un  nodule  fibreux  prend  nais- 
sance, qui  ne  dépasse  pas  le  volume  d'une  tête  d'épingle. 
Dans  une  deuxième  période,  le  nodule  se  ramollit  dans  sa 
partie  centrale,  et  ce  ramollissement  est  accompagné  d'une 
diapédèse  de  leucocytes  qui  viennent  s'accumuler  en  un 
chîunp  serré  au  centre  du  nodule.  Dans  une  troisième  phase, 
enfin,  les  leucocytes  les  plus  centraux  subissent  progressive- 
abcb.  Dt  PHÏ8,.  3"  ■HiE.  -  IV.  n 


DigilizeabyGoOgle 


ment  une  transformation  hypertrophique  et  dégénérative  qui 
aboutit  à  la  formation  de  cellules  sébacées  nécrosées.  L'abcès 
est  dès  lors  constitué.  La  zone  fibreuse  s'étend  de  plus  en 
plus  extérieurement,  et  la  cavité  centrale  se  remplit  de  cel- 
lules sébacées  de  plus  en  plus  nombreuses.  Lorsque  le  foyer 
devient  volumineux,  on  trouve  toujours  à  sa  périphérie  la 
couche  fibreuse  qui  progresse  aux  dépens  du  parenchyme; 
quant  à  la  couche  moyenne,  formée  de  cellules  rondes,  elle 
s'est  pourvue  d'un  réseau  vasculaire  et  s'est  disposée  en 
membrane  pyogénîqiie  à  contour  festonné.  Le  contenu  de 
l'abcès  s'agrandit  incessamment  par  la  dégénération  sébacée 
des  couches  les  plus  superficielles  des  bourgeons  charnus, 
ainsi  que  par  l'afflux  d'une  sérosité  tenanten  suspension  de  la 
fibrine  et  des  leucocytes. 

Le  développement  d'une  couche  de  tissu  embryonnaire  et 
la  formation  de  ceUules  sébacées  à  la  limite  interne  de  l'abcès 
ne  consliluent  pas  des  caractères  constants  dans  le  groupe 
de  faits  que  nous  étudions  en  ce  moment  ;  du  moins  ne  les 
avons-nous  pas  rencontrés  dans  les  foyers  d'un  volume  plus 
considérable  que  ceux  de  Gilbert;  en  revanche,  l'extension 
de  l'abcès  aux  dépens  d'une  paroi  fibreuse  et  l'agrandisse- 
ment de  celle-ci  aux  dépens  du  parenchyme  ambiant  mar- 
quent constamment  l'évolution  ultérieure  du  foyer,  et  justifient, 
autant  que  le  mode  de  développement  initial,  la  dénomination 
d'abcès  fibreux  que  nous  avons  assignée  à  ce  processus. 

L'histoire  de  Gilbert  nous  a  appris  à  connaître  ces  abcès  au 
début  ;  les  observations  suivantes  nous  les  montrent  à  une 
période  plus  avancée  de  leur  évolution. 


Obs.  m.  Elle  se  résume  dans  l'étude  du  foie  d'un  dyseatériqns 
dont  l'observation  n'a  pu  nous  être  communiquée;  la  pièce  nous  a  été 
adreaséc  à  Conslanline  en  1S18,  par  M .  le  D'  Fée,  alors  médecin  en 
chef  de  l'hdpital  de  Bougie.  Indépendamment  de  Iroia  abcès  du  volume 
d'un  poing,  à  parois  Obreuses  (l'un  des  kystes  était  même  inûltré  de 
sels  calcaires),  le  parenchyme  montrait  sur  la  coupe  un  grand  nombre 
de  petits  foyers  miliaires,  fermes,  grisâtres,  et  un  abcès  du  volume 
d'une  grosse  noix  rempli  de  pus  séreux,  grumeleux,  et  limité  par  une 
paroi  dure,  rouge  sombre,  épaisse  de  plus  d'uu  centimètre  et  anfrac- 
tueuse  sur  sa  surface  libre. 
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Toute  l'épaisseur  de  celte  paroi  se  distingue  à  l'œil  nu  sur 
une  coupe  colorée  par  sa  teinte  rosée  et  sa  texture  serrée.  A. 
un  faible  grossissement,  on  y  reconnaît  deux  zones  :  une 
externe  hyperhémiée,  où  débute  la  sclérose,  et  une  interne 
scléreuae,  où  se  forment  des  abcès  miliaires. 

La  zone  externe  est  assez  nettement  délimitée  du  paren- 
chyme hépatique  environnant  qui  ne  présente  point  les  carac- 
tères de  la  compression.  Elle  commence  assez  brusquement 
par  une  hyperhémic  générale,  mais  qui  n'atteint  pas  sur  tous 
les  points  le  môme  degré  d'intensité;  elle  est  surtout  pro- 
noncée dans  les  territoires  les  plus  éloignés  des  carrefours  de 
Glisson  et  aboutit  en  ces  points  à  l'atrophie  complète  du  réseau 
Irabéculaire;  il  reste  seulement  dans  ces  lacs  sanguins  quel- 
ques cellules  hépatiques  colorées  en  rouge  sombre  par  le 
carmin,  et  quelquefois  chargées  d'un  pigment  hématique  noi- 
râtre. C'est  au  sein  de  ces  foyers  d'hyperhémie  que  débute  la 
cirrhose,  et  non  pas,  comme  d'habitude,  au  pourtour  des 
espaces  portes.  Elle  se  manifeste  par  l'apparition  de  traînées 
de  substance  coiyonctive  rosée  qui  se  dépose  d'abord  le  long 
des  parois  des  capillaires  et  remplit  bientôt  toute  la  lumière 
des  vaisseaux. 

Les  territoires  scléreux  qui  se  sont  ainsi  substitués  aux 
territoires  hyperhémiés  s'élargissent  progressivement,  s'unis- 
sent aux  territoires  voisins;  et  ainsi  est  constituée  une  paroi 
fibreuse  homogène,  dense,  qui  constitue  la  zone  interne  ou  la 
paroi  immédiate  du  grand  abcès.  Cette  couche  fibreuse  est 
assez  riche  en  vaisseaux  capillaires,  et  les  leucocytes  qui  se 
déposent  dans  sa  trame  ont  des  dimensions  presque  normales. 
n  s'y  développe  des  abcès  lenticulaires  qui  subissent  une  fonte 
rapide  et  complète  ;  leur  contenu  est  formé  de  leucocytes 
décolorés,  granuleux,  réunis  en  petites  masses,  et  sur  leurs 
bords  on  voit  le  plus  souvent  se  former  un  reticulum  diphté- 
ritique  des  plus  nets.  Bien  que  développés  dans  un  tissu 
fibreux,  ils  se  rapprochent  sensiblement  par  ces  caractères 
des  abcès  phlegmoneux  de  la  première  série.  En  s'ouvrant 
les  uns  dans  les  autres  ou  dans  ta  cavité  commune,  ils  ména- 
gent d'épaisses  cloisons  de  tissu  fibreux  bien  coloré,  qui  ftot- 
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tent,  revêtues  d'un  exsudât  diphtéritique,  dans  la  cavité  du 
grand  abcès. 

Les  deux  observations  suivantes  nous  montrent  des  foyers 
volumineux  dans  les  parois  desquels  nous  retrouvons  encore 
les  altérations  histologiques  qui  font  l'objet  des  analyses  pré- 
cédentes, mais  avec  une  structure  fibreuse  plus  dense. 

0b3.  IV.  Boudé,  journalier,  38  ans,  entre  à  l'hâpital  de  Phitippe- 
TJlle  le  26  avril  1876.  11  est  atteint  depuis  un  mois  de  dysenterie  grave, 
et  meurt  au  bout  de  6  jours,  âpuieé  par  des  selles  prof nses  et  au  milieu 
d'une  fièvre  rémittente  k  forme  typhoïde. 

Autopsie,  8  heures  après  la  mort. 

IjSS  poumons  sont  sains.  Le  droit  est  comprimé  de  bas  en  haut  par 
le  foie  hypertrophié. 

Le  cœur  est  ilasque  et  atrophié;  les  cavités  renferment  du  sang 
séreux  avec  quelques  rares  caillots  eu  partie  décolorés. 

Le  foie  pèse  3,800  grammes.  II  adhère  lâchement  au  diaphragme  et 
aux  organes  ambiants.  Le  lobe  droit  contient  dans  son  épaisseur  deux 
abcès,  l'un,  du  volume  du  poing  d'un  adulte,  situé  au  niveau  de  l'angle 
postérieur,  l'autre,  plus  considérable  encore,  ayant  détruit  tou(«  la 
moitié  gauche  de  ce  lobo.  Les  deux  cavités  sont  remplies  de  pus 
séreux,  grumeleux,  les  parois  en  sont  anfractueuses,  pourvues  de  pro- 
longements, d'appendices  celluleux  qui  flottent  librement  dans  la  cavité 
ou  sont  eocore  adhérents  par  leurs  deux  extrémités.  Le  parenchyme 
qui  entoure  les  deux  abcès  est  ferme,  rouge,  vivement  injecté  ;  dans  le 
reste  de  l'organe,  et  surtout  dans  le  lobe  gauche,  sa  consistance  est 
encore  plus  grande,  son  apparence  légèrement  granuleuse,  et  sa  teinte 
jaune  pfile,  couleur  café  au  lait. 

La  rate  pèse  930  grammes.  La  capsule  est  épaissie  et  d'une  dureté 
carlilagiiieuse  au  niveau  de  la  face  convexe. 

Les  reins  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Toute  la  muqueuse  du  gros  intestin,  surtout  dans  les  trente  premiers 
centimètres  à  partir  du  cœcum,  est  tuméfiée,  mamelonnée,  et  les  mame- 
lons sont  couronnés  par  des  ulcères  irréguliei-s,  plus  ou  moins  éten- 
dus, a  borJs relevés oliojectés  età  fond  sec  et  grisâtre. 

Le  foie  et  la  rate  contiennent  passablement  de  cellules  pigmentées 
mélanémie  palustre). 

Examen  histohgique. 
Les  coupes  pratiquées  à  travers  la  paroi  du  plus  petit  des 
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deux  abcès  laissent  voir  deux  zones  qui  ne  sont  pas  séparées 
par  une  démarcation  précise.  La  zone  externe  nous  présente 
les  caractères  de  l'hyperhémie  et  de  la  compression  excentri- 
que, comme  dans  tous  les  abcès  volumineux  ;  on  y  voit  en 
outre  une  sclérose  disposée  en  traînées  concentriques  à  l'abcès. 
L'hyperémie  occupe  les  portions  les  plus  éloignées  des  es- 
paces de  Gtisson  ;  dans  les  parties  avoisinant  ces  derniers,  elle 
est  moindre,  et  les  trabécules  hépatiques  sont  par  conséquent 
moins  atropbiées.  Les  traînées  de  sclérose  ont  presque  tou- 
jours pour  axe  les  espaces  de  Glisson,  et  sont  constituées  aux 
dépens  du  parenchyme  contîgu  à  ceux-ci,  ainsi  qu'on  l'ob- 
serve le  plus  communément  dans  les  cirrhoses  hépatiques. 
On  y  voit  les  vestiges  des  trabécules  atrophiées  et  réduites  à 
l'état  de  canalicules  biliaires  ;  il  y  a  relativement  peu  de  leu- 
cocytes infiltrés  dans  cette  trame  fibreuse.  A  mesure  que  l'on 
se  rapproche  de  la  deuxième  zone  constituant  la  paroi  pro- 
prement dite  de  l'abcès,  les  traînées  de  sclérose  se  rappro- 
chent les  uns  des  autres  et  finissent  par  se  réunir  pour  former 
un  tissu  conjonctif  dense,  uniforme,  de  structure  fibreuse,  qui 
renferme  des  vaisseaux  capillaires  de  nouvelle  formation,  et 
peu  développés.  A  mesure  que  le  tissu  devient  plus  com- 
pact, on  voit  apparaître  dans  sa  trame  un  assez  grand  nombre 
de  leucocytes  de  petites  dimensions,  montrant  le  plus  ordinai- 
rement un  seul  noyau  coloré,  et  une  étroite  bordure  de  proto- 
plasma pâle. 

Bientôt  apparaissent  des  foyers  opaques,  mal  colorés,  en 
général  arrondis  et  fendillés  à  leur  centre  ;  ils  atteignent  au 
plus  1  millimètre  de  diamètre  ;  quelques-uns  sont  vraiment 
microscopiques.  A  l'aide  d'un  fort  grossissement,  on  voit  que 
leur  périphérie  est  constituée  par  un  champ  serré  de  très 
petits  leucocytes  colorés,  entre  lesquels  apparaît  encore  la 
trame  fibreuse  teinte  en  rose  plus  pftle.  A  mesure  qu'on  se 
rapproche  de  leur  centre,  les  leucocytes  se  montrent  plus 
nombreux,  leurs  noyaux  cessent  d'être  colorés  par  le  carmin, 
et  deviennent  de  plus  en  plus  petits  et  anguleux.  En  même 
temps,  la  trame  fibreuse  devient  homogène,  demi  fluide,  et 
réfractaire  elle-même  au  carmin.  Enfin,  au  centre  de  l'abcès, 
on  ne  voit  plus  qu'une  masse  pâteuse,  décolorée,   fendillée. 
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laissant  voir  encore   les  vestiges  des  noyaux  anguleux  des 
leucocytes. 

Vers  les  bords  du  graod  foyer,  les  abcès  miliaires  se  rap- 
prochent et  Unissent  par  se  confondre  pour  former  une  nappe 
homogène  qui  conserve  sa  cohérence  sur  une  étendue  de 
plusieurs  millimètres  avant  de  se  liquéfier.  Il  reste  cependant 
entre  les^  principaux  groupes  d'abcès  des  ponts  de  tissu 
fibreux  encore  colorés  qui  flottent  dans  la  cavité  du  grand 
foyer  à  la  manière  de  villosités.  Il  n'est  pas  rare  que  les  bords 
de  celles-ci  présentent  quelque  vestige  de  réticulura  diphté- 
ritiquo,  mais  en  général  la  transformation  fibrineuse  des  leu- 
cocytes est  beaucoup  plus  rare  que  dans  les  abcès  de  la  pre- 
mière série.  Le  processus  dans  son  ensemble  est  plutôt 
comparable  à  l'évolution  des  gommes  syphilitiques  qu'à  une 
suppuration  proprement  dite. 

Obs,  V.  Cabula,  journalier,  figé  de  65  ane,  en  Algérie  depuis  de 
longues  aimées,  entre  à  Thâpilal  militaire  ds  Philippeville,  le  15  octo- 
bre 1815.  Il  est  atteint  depuis  8  jours  seulement  de  fièvre  el  de  dj-sen- 
terie,  néanmoins  sou  état  paraît  des  plus  graves;  étal  fébrile,  pros- 
Imtion  typhoïde,  sécheresse  de  la  langue,  pouls  petit  et  irrégulier, 
selles  fétides  ;  il  est  impossible  d'avoir  des  renseignements  précis  sur 
le  début  de  la  maladie.  Les  jours  suivants,  la  fièvre  persiste,  l'état 
général  s'aggrave,  et  le  malade  succombe  le  26  oclobre,  dix  jours 
après  son  admtssioa  à  l'hâ pilai. 

La  relation  nécropsique  de  ce  fait  a  été  égarée.  Nous  possé- 
dons seulement  les  préparations  histologiques  relatives  à  deux 
abcès  volumineux  du  foie,  dont  l'un  à  parois  fibreuses.  La 
série  de  coupes  se  rapportant  à  ce  dernier  nous  montre  des 
altérations  identiques  à  celles  du  cas  précédent,  les  caractères 
de  la  sclérose  y  sont  seulement  plus  prononcés. 

in.   Processus    néorosiques    de    nature    parasilaire   com- 
pliquant l'évolution  des  iibcès  dysentériques  du  foie. 

Tels  sont  les  deux  aspects  principaux  sous  lesquels  se  sont 
présentées  les  altérations  histologiques  de  la  suppuration  dans 
les  différents  faits  que  nous  avons  analysés.  Nou-s  ne  vou- 
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drions  pas  terminer  ce  si^jet  sans  mentionner  certaines  lésions 
spéciales,  auxquelles  il  serait  difficile  d'assigner  aujourd'hui 
une  signification  précise,  mais  qui,  bien  que  secondaires  dans 
l'histoire  de  l'hépatile  suppurée,  y  paraissent  cependant  jouer 
un  rôle  assez  important  pour   mériter  d'être  mises  en  relief. 

Dans  les  deux  observations  de  Boudé  et  de  Cabula  qui  pré- 
cèdent, nous  avons  à  signaler,  à  côté  de  l'abcès  fibreux  dé- 
crit plus  haut,  un  autre  foyer  notablement  différent,  dont  le 
développement  est  préparé  par  des  nécroses  étendues  du  pa- 
renchyme. Ces  nécroses  paraissent  liées  à  l'évolution  de  mi- 
crococcus  qui,  dans  les  deux  faits,  se  trouvent  disséminés  au 
milieu  des  territoires  nécrosés. 

Le  plus  volumineux  des  deux  abcès  de  Boudé  est  un  abcès 
nécrosique,  avec  micrococcus.  On  y  distingue  : 

l'Une  zone  externe  (/îy.  3,  E)  caractérisée  par  une  hyperhé- 
mie  intense  et  de  la  phle^^nasie  parenchymateuse  ;  suivant 
les  points,  l'une  ou  l'autre  de  ces  lésions  prédomine.  Quelques 
îlots  d'hépatite  parenchymateuse  présentent  vaguement  la 
structure  nodulaire. 

2"  Une  zone  nécrosique  (%.  3,  N)  ;  elle  se  continue  immé- 
diatement avec  la  précédente.  On  y  voit  le  réseau  trabéculaire 
brusquement  privé  de  noyaux  ;  les  cellules  sont  colorées  en 
jaune  lerae  et  ne  présentent  sur  aucun  point  la  transforma- 
tion vitreuse  ;  les  réseaux  capillaires,  en  continuité  avec  les 
vaisseaux  hyperhémiés,  sont  absolument  obstrués  par  une  ma- 
tière granuleuse  grisâtre,  sans  vestiges  de  leucocytes,  matière 
provenant  manifestement  d'une  transformation  nécrosique  des 
globules  sanguins.  Cà  et  là,  au  milieu  de  ces  vastes  champs 
nécrosés,  apparaissent  déjà  à  un  faible  grossissement  des 
taches  arrondies  et  un  peu  opaques,  colorées  en  gris  rosé  par 
le  picro-carmin  {âg.  S,  M).  Examinées  à  un  plus  fort  grossis- 
sement, ces  taches  se  présentent  sous  la  forme  d'une  petite 
masse  arrondie,  à  contour  peu  net,  composées  de  granules 
très  lins  et  très  égaux  (micrococcus).  Parfois  ces  petites 
balles  sont  isolées  et  siègent  soit  dans  la  trabécule  hépatique, 
soit  dans  le  capillaire,  ou  elles  sont  à  cheval  sur  les  deux.  Les 
taches  plus  larges  sont  constituées  par  l'agglomération  d'un 
certain  nombre  de  ces  petites  balles  et  ont  ainsi  un  contour 
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festonné.  On  rencontre  ces  micrococcus  exclusivement  dans 
le  tissu  nécrosé,  mais  ils  s'avancent  jusqu'au  voisinage  du  tissu 
sain  ;  ils  sont  assez  nombreux  et  assez  rapprochés  les  uns  des 
autres  pour  que  la  zone  nécrosique  qui  les  environne  puisse 
être  considérée  comme  le  domaine  d'irradiation  de  leur  action 
caustique. 

Dans  ce  vaste  champ  nécrosé  que  nous  venons  de  décrire, 
se  détachent,  par  leur  coloration  carminée  bien  conservée,  les 
espaces  conjonclifsinter-acineux  (%.  3,G).  Ils  sont  en  géné- 
ral un  peu  élargis,  un  peu  agrandis,  et  plus  ou  moins  chargés 
de  leucocytes.  La  veine  porte  et  les  vaisseaux  capillaires  qu'ils 
renferment  sont  gorgés  de  globules  rouges,  parmi  lesquels  on 
distingue  une  proportion  de  leucocytes  assez  considérable.  Ces 
carrefours  ont  évidemment  résisté  à  l'action  nécrosique  et 
sont  le  siège  d'une  diapédèse  assez  active. 

3"  Une  zone  de  villosilés  et  de  foyers  de  ramollissement 
(ffflf.  3  R).  Les  éléments  nécrosés  de  la  zone  précédente  com- 
mencent ici  à  se  désagréger  et  forment  une  pâte  grossière- 
ment granuleuse,  réfractaire  au  carmin,  dans  laquelle  on  ne 
distingue  aucun  vestige  d'élément  coloré;  on  y  remarque 
seulement  quelques  cellules  hépatiques  opaques  sans  noyaux, 
paraissant  avoir  résisté  un  peu  plus  longtemps  au  morcelle- 
ment granuleux.  Ces  foyers  de  ramollissement  commencent 
dans  les  portions  les  plus  éloignées  des  carrefours  de  Glisson, 
mais  s'étendent  peu  à  peu  jusqu'à  leur  contact  ;  les  gaines  de 
Glisson  omstituent  les  villosités  libres  dans  la  cavité  de 
l'abcès.  Celles  qui  sont  complètement  dégagées  du  paren- 
chyme ramolli  apparaissent  revêtues  d'une  bordure  grisâtre 
assez  régulière,  dont  la  signification  est  assez  facile  à  établir: 
la  bordure  montre  en  effet  à  sa  base,  c'est-à-dire  sur  le  pour- 
tour de  la  gaine  de  Glisson,  un  reliculum  vitreux,  en  voie  de 
formation,  lequel  résulte  manifestement  de  la  nécrose  et  de  la 
confluence  des  leucocytes  qu'une  active  diapédèse  fait  émigrer 
vers  la  surface  des  villosilés.  Dans  les  couches  les  plus  super- 
ficielles, la  bordure  est  constituée  par  une  matière  granuleuse 
grisfitre,  au  sein  de  laquelle  persistent  des  particules  angu- 
leuses de  noyaux  de  leucocytes  (poussière  de  noyaux,  noyaux 
fragmentés).  La  villosité  finit  par  se  détruire  à  son  tour  par 
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un  processus  diphtéritique ,  c'est-à-dire  que  les  leucocytes 
s'accumulent  dans  les  mailles  de  son  tissu,  se  nécrosent,  se 
fusionnent  en  un  réticulum  et  finissent  par  se  transformer 
en  une  matière  granuleuse,  demi-fluide. 

En  résumé,  la  paroi  de  l'abcès  présente  deux  ordres  de 
phénomènes  :  d'une  part,  une  nécrose  d'emblée,  brusque,  et 
en  masse  du  parenchyme  avec  présence  de  micrococcus  ;  et, 
d'autre  part,  la  persistance  temporaire  des  gaines  de  Glisson 
sous  forme  de  viUosilés  qui  se  recouvrent  d'un  exsudât 
diphtéritique  et  unissent  par  succomber  elles-mêmes  à  une 
nécrose  diphtéritique  interstitielle. 

Les  préparations  relatives  à  l'abcès  nécrotique  de  Cabuta 
sont  très  analogues  à  celles  de  Boudé  ;  toutefois,  la  zone  de 
nécrose  y  est  beaucoup  plus  vaste,  beaucoup  plus  étendue,  et 
parsemée  de  micrococcus  innombrables,  formant  parfois  des 
taches  visibles  à  l'œil  nu.  La  nécrose  des  cellules  hépatiques 
ne  se  manifeste  pas  seulement  par  la  disparition  des  noyaux, 
mais  sur  un  grand  nombre  de  points  par  une  transformation 
en  blocs  réfringents,  à  contours  très  nets,  et  surtout  au  voisi- 
nage immédiat  des  espaces  portes  par  une  fusion  de  ces  cel- 
lules en  masses  compactes,  fortement  colorées  par  le  carmin. 
La  nécrose  s'étend  même  à  un  certain  nombre  d'espaces  inter- 
acineux,  dans  lesquels  on  voit  des  vaisseaux  thromboses  et 
des  amas  de  leucocytes  conglomérés  en  réticulum  vitreux 
dans  les  interstices  des  fibres  conjonctives.  Au  voisinage 
immédiat  de  la  cavité  centrale,  apparaissent  encore  quelques 
abcès  reconnaissables  à  leur  forme  arrondie  et  à  leur  contenu 
pâteux,  renfermant  nombre  de  leucocytes  encore  bien  colorés. 
Ces  foyers  sont  toujours  situés  dans  le  voisinage  d'espaces 
portes,  qui,  restés  perméables  à  la  circulation,  n'offrent  aucun 
vestige  de  nécrose  ;  ils  sont  toutefois  rares,  ce  qui  tient  pro- 
bablement à  ce  que  les  espaces  portes  où  l'Irrigation  sanguine 
n'a  pas  cessé  sont  eux-mêmes  peu  nombreux, 

La  cavité  de  l'abcès  s'agrandit  principalement,  non  par  suite 
delà  formation  de  ces  abcès  miliairessur  ses  bords,  mais  par  dés- 
agrégation moléculaire  du  parenchyme  nécrosé.  Dans  les  ter- 
ritoires en  voie  de  désagrégation,  on  ne  rencontre  pas  de  leu- 
cocytes colorés  ;  on  y  voit  seulement  les  rangées  de  cellules 
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hépatiques  perdre  la  netteté  de  leur  contour,  et  se  fra^enter 
en  gros9e8  granulations  réfractairesau  carmin.  Toutes  les  cel- 
lules hépatiques  ne  participent  pas  à  cette  désagrégation  molé- 
culaire; quelques-unes  persistent,  disséminées  au  sein  delà 
masse  granuleuse  sous  forme  de  blocs  réfringents ,  homo- 
gènes, et  à  contour  bien  nel. 

Au  milieu  de  cet  elTondrement  général  des  parois  de  l'abcès, 
il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de  voir  persister  une  cloison  on 
une  villosité  flottante  dans  la  cavilc. 

Les  faits  sur  lesquels  nous  venons  d'attirer  l'attention  ne 
paraissent  pas  être  isolés  dans  la  pathologie.  Déjà  nous  avions 
été  portés  à  rapporter  certaines  nécroses  très  superficielles  de 
la  muqueuse  dans  la  dysenterie  à  l'intervention  de  parasites 
indépendants  de  la  cause  spécifique  encore  inconnue.  Nous 
avons  même  pensé  que  ces  agents  adventices  pouvaient  de- 
venir des  commensaux,  des  auxiliaires  actifs  de  celte  dernière 
et  concourir  avec  elle  â  l'agrandissement  des  foyers  de  nécrose 
caractérisliques.  Une  remarque  intéressante  de  M.  Kocli  vient 
à  l'appui  de  ces  présomptions;  elle  concorde  du  moins  exacte- 
ment avec  l'interprétation  que  nous  avons  donnée  aux  micro- 
coccus  de  la  suppuration  dysentérique  du  foie.  Cet  observa- 
teur a  rencontré  dans  les  parois  de  certaines  cavernes  tuber- 
culeuses des  micrococcus  qui  paraissaient  prendre  une  part 
active  à  l'œuvre  de  destruction  des  bacilles  et  accélérer  ainsi 
le  ramollissement  nécrolique  du  parenchyme.  Il  s'agit  ici  de 
parasites  qui  ne  sont  pas,  à  proprement  parler,  pathogènes 
pour  l'organisme  humain,  mais  qui  peuvent  acquérir  éven- 
tuellement celte  aptitude  lorsqu'ils  viennent  à  se  fixer  dans 
un  foyer  ulcéreux  du  poumon.  Il  est  permis  de  supposer  que 
ces  micro-organismes  peuvent  jouer  un  rôle  tout  aussi  actif, 
bien  que  secondaire,  dans  d'autresprocessus  nécrotiques  ;  du 
moins  les  faits  consignés  plus  haut  nous  permettent-ils  de  leur 
assigner  une  pareille  signification  dans  les  abcès  du  foie. 

Conclusions. 
Il  serait  peut-être  prématuré  de  chercher  à  exprimer  dans 
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une  formule  unique  le  développement  et  l'évolution  des  abcès 
du  foie. 

Les  faits  que  nous  avons  eus  â  notre  disposition  sont  peu 
nombreux,  et,  parmi  eux,  il  en  est  quelques-uns  qui  conser- 
vent un  caractère  exceptionnel,  et  comme  tels  ne  peuvent 
être  rattachés  absolument  à  l'évolution  que  nous  considérons 
comme  typique  parce  qu'elle  s'applique  au  plus  grand  nom- 
bre des  cas.  Telle  est  cette  singulière  production  de  cellules 
graisseuses,  sébacées,  dans  le  cas  de  Gilbert;  telles  sont  en- 
core ces  vastes  aécroses  du  parenchyme  que  nous  avons 
observées  dans  deux  cas,  et  qui  paraissent  s'être  accomplies 
en  présence  de  micrococcus,  sans  être  sous  la  dépendance 
immédiate  de  l'affection  dysentérique  du  foie. 

Si  l'on  fait  abstraction  de  ces  faits,  qui  ont  certainement 
leur  importance  dans  l'histoire  de  l'abcès  dysentérique  du 
foie,  mais  qui  sont  trop  peu  nombreux  pour  que  nous  puis- 
sions leur  assigner  leur  place  légitime  dans  cette  histoire,  il 
nous  reste  deux  séries  d'obser%'alions  représentant  l'évolution 
la  plus  commune,  et  que  nous  pouvons  essayer  provisoirement 
de  ramener  à  un  schéma  commun. 

Dans  un  premier  ordre  de  faits,  on  voit  se  produire  au  sein 
du  parenchyme  hypechémié,  des  nodules  résultant  de  l'accu- 
mulation de  leucocytes  au  sein  du  réseau  capillaire.  Ces  no- 
dules se  nécrosent  dans  leur  partie  centrale  et  se  ramollissent 
par  une  sorte  de  fonle  fibrineuse,  rappelant  la  formation  du 
throrabus  blanc.  Lorsqu'ils  cessent  de  s'agrandir,  on  voit  se 
former  à  leur  pourtour  une  zone  de  tissu  embryonnaire,  plus 
ou  moins  vasculaire,  plus  ou  moins  nettement  disposé  en 
membrane  bourgeonnante,  et  qui  se  recouvre  d'un  exsudât 
diphtéritique. 

Dans  une  deuxième  série  de  faits,  on  voit  se  produire  au 
sein  du  parenchyme  hyperliémié,  non  plus  une  simple  accu- 
mulation de  leucocytes,  mais  un  tissu  à  substance  fondamen- 
tale fibreuse,  plus  ou  moins  chargé  de  leucocytes,  et  plus  ou 
moins  vasculaire.  Le  nodule,  ainsi  constitué,  se  ramollit  aussi 
à  sa  partie  centrale  par  un  mécanisme  qui,  suivant  la  plus  ou 
moins  grande  vascularité  du  tissu,  rappelle  tantôt  la  forma- 
tion des  abcès  précédents,  tantôt  la  fonte  d'une  gomme  sy- 
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phiittique.  Ces  sortes  d'abcès  ont  une  évolution  plus  lente, 
une  extension  moins  considérable,  et  leur  surface  interne  est 
le  siège  d'une  exsudation  moins  abondante,  ce  qui  explique 
sans  doute  pourquoi  les  productions  diphtéritiques  y  sont 
plus  discrètes.  Ces  deux  séries  de  faits  ne  sont  pas  tellement 
dissemblables  qu'on  ne  puisse  y  reconnaitre  les  deux  variétés 
d'un  même  processus  ;  le  tubercule,  le  cancer,  le  sarcome, 
les  nodules  de  la  morpheont,  eux  aussi,  une  structure  tantôt 
embryonnaire,  tantôt  fibreuse,  sans  différer  pour  cela  de 
nature. 

Pour  marquer  la  signification  particulière  de  ce  processus, 
il  ne  sera  pas  inutile  de  le  comparer  aux  suppurations  di- 
verses dont  le  parenchyme  hépatique  peut  être  le  siège. 

Nous  avons  eu  sous  les  yeux  une  série  d'abcès  du  foie 
provenant  de  sujets  ayant  succombé  à  la  pyléphlébite,  à  la 
cholélithiase,  à  des  kystes  hydatiques  suppures.  La  descrip- 
tion exacte  de  ces  divers  cas  nous  entraînerait  à  des  déve- 
loppements étrangers  à  notre  sujet.  Nous  nous  bornerons  à 
dire  que  dans  aucun  d'eux  nous  n'avons  retrouvé  les  images 
qui  ont  été  décrites  dans  ce  travail. 

Dans  tou»  ces  abcès,  la  formation  du  pus  est  accompagnée 
de  phénomènes  de  nécrose  parenchymateuse.  Les  cellules  hé- 
patiques comprises  dans  le  territoire  de  i'abcés,  lorsque 
celui-ci  est  întra-acineux,  ou  voisines  de  l'abcès  quand  il  se 
développe  dans  la  capsule  de  Glisson,  sont  habituellement 
privées  de  noyaux  et  réfraclaires  aux  diverses  matières  colo- 
rantes, c'est-à-dire  présentent  les  caractères  de  la  nécrose. 
Maisellessont  rapidement  détruites  par  la  désagrégation  gra- 
nuleuse et  ne  persistent  pas  ordinairement  sous  forme  de 
blocs  réfringents,  ni  ne  se  conglomèrent  en  masses  compactes 
colorées  vivement  par  le  picro-carmin  et  le  violet  de  gentiane. 
L'abcès,  en  se  ramollissant,  donne  lieu  le  plus  souvent  à  un 
pus  légitime  formé  de  leucocytes  nécrosés,  libres  dans  un 
plasma  liquide  ;  et  lorsque  la  paroi  de  l'abcès  est  constituée 
par  une  membrane  fibreuse,  celle-ci  fournit  du  pus  et  ne  se 
recouvre  pas  d'un  exsudât  dipbtéri tique. 

Les  abcès  pyémiques  sont,  sous  quelque  rapport,  plus 
comparables  aux  abcès  dysentériques.  Ils  ne  se  terminent  pas 
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le  plus  ordinairement  par  une  suppuration  franche;  ils  sont 
constitués  par  une  extravasation  sanguine  bientôt  suivie  de 
nécrose.  Mais  leur  consistance  molle,  leur  évolution  rapide, 
ne  permettent  point  de  les  confondre  avec  les  abcès  durs 
et  secs  uniquement  composés  de  leucocytes  ou  de  tissu  flbreux 
au  début,  et  que  nous  avons  vu  évoluer  comme  les  abcès 
froids. 

Le  rapprochement  le  plus  légitime  qui  se  présente  à  notre 
esprit  est  de  comparer  cet  ordre  de  lésions  hépatiques  avec 
les  escarres  dysentériques  que  nous  avons  décrites  dans  le 
gros  intestin. 

Ici  encore  ta  lésion  débute  par  une  infiltration  circonscrite 
de  leucocytes  dans  un  territoire  de  la  muqueuse,  et  se  ter- 
mine par  les  divers  modes  de  nécrose  que  nous  avons  ren- 
contrés dans  l'abcès  du  foie.  Les  ulcères  à  marche  lente  repo- 
sent sur  une  base  indurée,  qui  est  constituée  par  un  tissu 
fibreux  dense  et  subit  une  fonte  nécrosique  progressive,  assez 
comparable  au  mode  de  ramollissement  des  abcès  fibreux  du 
foie. 


LÉGENDE  EXPLICATIVE  DE  LA  PLANCHE  I. 
Fig.  1. 

Dessin  schématiqu»  représentani  un  sèment  d'un*  vUloiiU  •U«iuQt  au 
pareachjme,  dans  un  grand  abcËB  pblegmoaeDz  et  diphtérltiquo.  (Oc.  I,  ot^.  4, 
Vépick.) 

S,  S.  Sommel  tronqud  de  la  TJllosilâ. 

B,  B.  Basa  de  la  villosiié. 

AB.  Pelil  abcËs  miliaira  situé  à  la  base  da  la  villosilë  et  empiétant  sur  l« 
pBraDcbjme  avoiainanl  le  grand  abcès, 

R.  Portion  centrale  ramollie  de  cet  abeës,  formée  de  leucocytes  grisStrea, 
granuleui  et  hisioanés  entre  eui. 

H.  Cellules  hépatiques  nécroiies  soua  Tonne  de  blocs  réfringents  au  centre 
de  l'abcès. 

Al.  Alvéoles  remplie  de  laucocTtes  constituant  la  périphérie  de  l'abcès. 

C.  Portion  centrale  da  la  Tillosité,  formée  de  tissu  hépatique  b^perbémié  ; 
dans  le  voisinage  du  petit  abcès,  ce  lisau  est  comprimé  par  la  pression  excen- 
trique de  ce  dernier. 

H.  Portion  marginale  da  la  viUosilé. 
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E.  Tigfiu  embryonnaire  de  la  zone  marginale. 

L.  Couche  extérieure  de  la  zone  marginale  formée  de  leucocytes  «ccumulês 
el  eu  voie  d»  néorose. 

L'.  Leucocytes  cQuglomérés  CormBut  udr  couche  ilbrlnense  réiiculée. 
er.  ErQlochures  ae  détachant  de  In  couche  Qbrineuse  réticulée. 

FTg.  «. 

Dcaain  schématique  représeolaDl  la  paroi  P  d'un  abcès  ilbreux  du  volume 
d'une  aveline,  el  dans  le  voisinage  la  moitié  d'un  petit  ebcës  miliaire  ab, 
en  voie  d'évolution. 

e.  Zone  centrale  du  petit  abcet  formée  par  l'agglomératioD  de  grandes  oallnlee 
pâles,  ovoides,  graisseuses,  la  plupart  sans  noyau^i,  ayant  l'tpparenca  de 
cellules  sébacées. 

m.  Zone  moyenne  formée  ds  tissu  Qbreux  délicat  surehargé  de  loucocylss  et 
de  quelques  grandes  cellules  pourvues  encore  de  leur  noyau. 

E.  Zone  citerne,  Dbro-ccllulaire,  di^  la  paroi  du  grand  abcès. 

M.  Zone  moyenne,  formée  par  du  tissu  de  granulations  plus  ou  moins  vas- 
culaire.  A  mesure  qu'on  s'approche  de  la  Ituiîts  interne  de  la  paroi,  on  voit 
les  cellules  sébacées  devenir  de  plue  en  plus  abondantes  parmi  les  cellules 
embryonnaires. 

s.  Cellules  sébacées. 

«.  Cellules  embryonnaires. 

V,  Vaisseaux  capillaires. 

I.  Couche  interne  formée  par  une  ou  plusieurs  rangées  de  cellules  sébacées. 

F.  Traînée  flbrineuse,  simple  ou  feuillelée,  libre  i  la  surface  interne  ou  in- 
terposée entre  la  couche  des  cellules  sébacées  el  la  zone  moyenne. 


Figure  schématique  montrant  la   paroi  d'un  abcès  nécrosée  el  parsemée  de 


E.  Zone  externe  hyperhémiée. 

N.  Zone  nécrosique  avec  les  l'éseaux  trabéculaires  privés  de  noyaux. 

M.   Micrococcus. 

G.  Carrefour  de  Glisson  ayant  résisté  à  la  nécrose. 

R.  Zone  du  ramollissement. 

A.  Petit  abcès  situé  dans  le  voisinage  de  la  cavité  centrale  ;  les  parois  en 
sont  en  partie  Dbrineuses  ;  le  contenu  p&teux  présente  encore  de  nombreux 
leucocytes  colorés. 
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III 

LE  FOIE  DES  TUBERCULEUX 

UN    CAS    d'atrophie   ROttaS   AVEC    ÉVOLUTION    NODULAIRE 
ORAI3SGUSE    DU    FOIE   CHEZ    UN    TUBERCULEUX, 

Par  M.  Ch.  SABOUBIN. 

(Travail  du  laboraloire  de  M.  le  professeur  Ci>rDil.) 


I. 


La  tuberculose  ne  fait  pas  que  des  tubercules  dans  les  vis- 
cères et  en  particulier  dans  le  foie.  Parmi  la  série  de  lésions 
autres  que  le  néoplasme  c  tubercule  >  que  les  foies  des  tu- 
berculeux peuvent  présenter,  et  qui  peuvent  être  rapportées 
étiologiquement  à  la  tuberculose,  les  altérations  du  paren- 
chyme méritent  d'attirer  l'attention  d'une  façon  sérieuse.  A. 
côté  des  dégénérescences  graisseuse  et  amyloïde  classiques 
qu'on  trouve  souvent  dans  le  foie  des  phtisiques,  on  peut  ren- 
contrer, même  fréquemment,  des  dégénérescences  de  la  cel- 
lule hépatique  qui  permettent  de  décrire  une  véritable  hépa- 
tite parenchymateuse  des  tuberculeux,  absolument  comme  on 
décrit  l'hépatite  parenchymateuse  dans  l'ictère  grave,  l'intoxi- 
cation phosphorée,  l'alcoolisme,  les  maladies  infectieuses,  etc. 
Les  atrophies  rouges,  jaunes,  du  foie  qui  caractérisent  ces  af- 
fections sont  des  lésions,  des  produits  qui,  à  l'œil  nu  et  au 
microscope,  se  ressemblent  beaucoup,  à  quelques  variantes 
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près,  bien  que  résultant  de  causes  morbîfiques  différentes.  Le 
principe  morbigène  de  la  tuberculose  est  capable,  lui  aussi, 
de  produire  dans  le  foie  des  lésions  parenchymateuses  qui 
doivent  rentrer  dans  le  cadre  macroscopique  des  atrophies 
rouges  ou  jaunes  répondant  en  générel  au  syndrome  clinique, 
ictère  grave  plus  ou  moins  accentué. 

Ces  lésions  parenchymateuses  s'observent  quelquefois  d'une 
façon  partielle  dans  certains  cas  chez  les  phtisiques  subaigus 
ou  chroniques,  qui,  à  une  période  de  leur  maladie,  font  pour 
ainsi  dire  une  tuberculose  à  marche  rapide  de  leur  glande 
hépatique,  comme  on  voit  des  cancéreux  de  l'estomac  faire 
en  un  temps  très  court  une  aorte  de  cancer  aigu  hépatique. 
Dans  ces  cas,  on  trouve  à  l'autopsie  un  foie  farci  de  tubercules 
marronés  ou  caverneux  autour  desquels,  dans  une  zone  plus 
ou  moins  étendue,  le  microscope  montre  une  dégénérescence 
parenchymateuse  qui  sert  pour  ainsi  dire  d'atmosphère  aux 
tumeurs  tuberculeuses. 

Mais,  d'autres  fois,  c'est  une  lésion  totale  qui  envahit  l'or- 
gane. Le  foie  présente  çà  et  là  quelques  tubercules  insigni- 
fiants, mais  tout  son  tissu  est  dégénéré  et  son  aspect  macros- 
copique est  absolument  celui  de  l'hépatite  parenchymateuse. 
11  s'agit,  en  réahté,  d'une  complication  véritable  arrivant  dans 
le  cours  d'une  phtisie,  tout  comme  s'il  s'agissait  d'un  typhique 
ou  d'un  pneumonique  mourant  d'ictère  grave,  ainsi  que  cela 
se  voit.  L'analogie  est  absolument  frappante,  et  le  rapproche- 
ment légitime  entre  ces  divers  faits  ;  car  à  cette  complication 
anatomo- pathologique,  à  cette  localisation  de  la  maladie  géné- 
rale sur  le  tissu  du  foie  correspond  un  appareil  symptomatique 
rappelant  plus  ou  moins  celui  de  l'ictère  grave. 

De  ces  diverses  formes  de  l'hépatite  parenchymateuse  des 
tuberculeux,  nous  avons  pu  recueillir  quelques  exemples  qui 
feront  l'objet  d'un  travail  plus  général  sur  cette  question. 

Mais  nous  donnerons  ici  la  relation  d'un  de  ces  faits  qui,  par 
la  combinaison  de  deux  éléments  anatomo-pathologiques 
principaux,  constitue  une  lésion  des  plus  intéressantes  de  la 
glande  hépatique.  Ces  deux  éléments  sont  d'une  part  l'hé- 
patite parenchymateuse  ou  atrophie  rouge  dont  nous  parlions 
à  l'instant,  et  d'autre  part  une  variété  de  dégénérescence 
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graisseose  à  localisetioD  systématique  que  nous  avons  décrite 
sous  le  nom  d'Évolution  nodulaire  graisseuse  du  foie. 

Laissant  de  c6té  tout  ce  qui  se  rattache  à  la  pathogénie,  à 
l'évolution  de  l'hépatite  parenchymateuse  des  tuberculeux, 
nous  envisagerons  simplement  le  résultat  anatorao-patholo- 
gique,  la  lésion  du  parenchyme  et  la  façon  dont  elle  se  localise 
dans  l'observation  présente,  ayant  surtout  en  vue  d'apporter 
une  contribution  intéressante  à  l'étude  des  localisations  patho- 
logiques dans  le  foie. 


Il 


Voici  cette  observation,  malheureusement  bien  brève  au 
point  de  vue  clinique  ;  notre  collègoe  et  ami  Schmidt,  alors 
interne  des  hôpitaux,  a  mis  gracieusement  à  notre  disposition, 
la  pièce  anatomique. 

Il  s'agit  d'un  garçon  de  35  ans,  couché  au  n'IS  hisàe 
la  salle  Saint-Jéréme,  hôpital  Lariboisière,  dans  le  service  du 
professeur  Jaccoud,  alors  suppléé  par  M,  le  D'  Danlos. 

II  est  entré  à  l'hôpital  avec  de  l'enflure  des  jambes  et  dans 
un  état  de  cachexie  itès  avancé.  Son  père  et  une  de  se» 
sœurs  sont  morts  phtisiques.  Lui-même  est  aujourd'hui  phti- 
sique au  dernier  degré. 

Quand  nous  le  vîmes,  le  6  octobre  1882,  48  heures  avant, 
sa  mort,  ce  malade  présentait  les  symptômes  particuliers  sui- 
vants, en  outre  de  l'état  de  ses  poumons  : 

Amaigrissement  énorme  ;  œdème  mou  très  prononcé  aux 
membres  inférieurs. 

Le  tronc  est  aussi  œdématié  à  la  région  lombaire.  Le  ventre 
est  ballonné,  modérément  douloureux.  La  pression  est  surtout 
douloureuse  daus  l'hypochondre  droit.  Àscite  manifeste, 
veines  très  apparentes  sur  la  paroi  abdominale  au  niveau  des 
flancs. 

La  peau  a  une  teinte  terreuse,  mais  les  conjonctives  sont 
très  nettement  colorées  en  jaune.  Les  urines,  rares,  de  colo- 
ration rouge  foncé,  acajou,  sont  ti'ès  albumineuses  et  donnent 
en  outre  par  l'acide  nitrique  la  coloration  verte  des  urines 
AncR.  Di  rHTS.,  3-  s£mk.  —  IV.  4 


DigilizeabyGoOgle 


bitiphéiques.  L'état  général  reste  jusqu'à  la  mort  celui  de  la 
cachexie  tuberculeuse  fébrile. 

Nous  rappelant  un  cas  de  ce  genre  que  nous  avions  observé 
deux  ans  auparavant  dans  le  même  service,  nous  supposâmes 
que  ce  malade,  outre  sa  néphrite,  terminait  sa  tuberculose  par 
une  complication  hépatique,  accompagnée  probablement  ou 
précédée  d'une  poussée  de  tuberculose  péritonéale. 

Â  l'aalopsie  :  Tuberculose  pulmonaire  avec  lésions  ulcé- 
reuses généralisées. 

Ascite  assez  abondante,  sans  trace  de  péritonite  ou  de  tu- 
bercules du  péritoine. 

Les  reins  sont  volumineux,  blancs,  lisses,  de  consistance 
assez  ferme. 

Le  foie  attire  immédiatement  l'attention  par  son  aspect  par- 
ticulier. 

Son  volume  parait  normal.  Mis  sur  la  table  d'autopsie  il 
s'aplatit  de  lui-même.  Sa  surface  est  granuleuse,  mais  ne 
rappelle  en  rien  celle  des  foies  cirrhotiques. 

Sur  un  fond  rouge  foncé,  mélange  de  coloration  lie  de  vin 
et  de  teinte  brunâtre,  on  voit  saillir  des  nodosités,  ici  con- 
fiuentes,  là  très  espacées.  De  sorte  qu'en  beaucoup  de  points 
ce  ne  sont  pas  des  sillons  qui  les  séparent,  mais  de  véritables 
surfaces  où  l'organe  est  absolument  lisse.  Ces  nodosités  varient 
en  dimensions. 

Beaucoup  sont  absolument  fines,  rappelant  les  granulations 
tuberculeuses  miliaires  ;  les  plus  grosses  ont  le  volume  d'un 
pois. 

Leur  coloration  est  jaune  ocreuse,  non  pas  de  l'ocre  gri- 
sâtre des  granulations  cirrhotiques,  mais  de  l'ocre  clair  de  la 
bile.  Enfin  leur  consistance  est  mollasse.  La  première  idée 
qui  vient  à  l'esprit  est  que  l'on  se  trouve  en  présence  d'un 
foie  criblé  de  granulations  tuberculeuses  miliaires,  et  forte- 
ment imprégné  par  la  bile. 

La  vésicule  biliaire  n'est  point  épaissie,  elle  contient  un 
peu  de  bile  jaune. 

Aucune  lésion  apparente  du  hile  du  foie. 

A  la  coupe  le  foie  graisse  fortement  le  couteau,  il  a  le 
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noéme  aspect  qu'à  la  surface.  Le  lissu  cède  facilement  sous  le 
doigt,  et  dans  son  ensemble  la  consistance  est  flasque. 

Une  bile  jaune  imprègne  tout  l'organe.  Sur  un  fond  rouge, 
homogène,  se  détachent  des  nodules  jaunes  espacés  ou  con- 
glomérés, ressemblant  beaucoup  à  des  tubercules. 

Nous  pensâmes  plutôt  que  l'immense  m^orité  de  ces  no- 
dules, faisant  ainsi  hernie  à  travers  le  parenchyme,  étaient 
des  nodules  d'hépatite  parenchymateuse. 

Le  foie  dans  son  ensemble,  à  part  l'infiltration  des  matières 
colorantes  de  la  bile,  nous  rappelait,  en  effet,  assez  bien  les 
cas  d'hépatile  nodulaii-e  que  nous  avions  observés  chez  des 
tuberculeux. 

Examen  microscopique  du  foie. 

La  figure  1  (Pl.  2)  peut  donner  une  idée  de  l'aspect  des 
coupes  à  un  faible  grossissement,  dans  les  régions  où  il  y  a 
de  gros  nodules  conglomérés. 

Le  fond  de  la  préparation  est  un  tissu  assez  uniforme,  sur 
lequel  se  détachent  des  nodules  de  vésicules  adipeuses.  La 
coupe  en  montre  de  toutes  les  dimensions,  et  comprend  l'un 
des  plus  volumineux. 

Au  centre  de  la  ligure  est  la  section  longitudinale  d'un 
canal  veineux  sus-hépatique  à  parois  transparentes.  Aussitôt 
à  gauche,  une  énorme  masse  graisseuse  N  arrondie  dans  soa 
ensemble,  mais  divisée  en  4  ou  5  lobes  par  des  sillons.  Chacun 
de  ces  lobes  tend  à  se  segmenter  lui-même,  et  leur  périphérie 
montre  des  encoches  plus  ou  moins  profondes. 

Dans  les  autres  régions  de  la  coupe  on  voit  une  quantité  de 
nodules  en  tout  semblables,  arrondis  ou  lobés  aussi,  mais  plus 
petits. 

En  certains  points  ils  font  défaut,  et  le  fond  de  la  prépara- 
tion montre  des  espaces  porto-biliaires  et  des  sections  de  veines 
sus-hépatiques. 

Dans  les  régions  où  les  nodules  sont  confluents,  le  tissu 
qui  les  sépare  sous  forme  de  sillons  est  absolument  de  même 
nature  que  le  fond  de  la  préparation  là  où  les  nodules  man- 
quent. 
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Plusieurs  traits  caractérisent  ces  nodules  :  ils  sont  tous  dé- 
■veloppés  autour  des  segments  du  système  porto-biliaire  P. 
Leurs  limites  sont  généralement  nettement  tranchées,  et 
autour  des  gros  nodules  on  voit  comme  une  zone  de  conden- 
sation du  tissu  interposé. 

Les  veines  sus-hépatiques  à  parois  apparentes  sont  situées 
dans  les  espaces  qui  les  séparent. 

La  coupe  montre  en  outre  deux  petits  tubercules  T  T  dé- 
veloppés sur  des  espaces  portes.  Dans  tout  l'organe,  les  tuber- 
cules sont  assez  rares,  et  toujours  de  volume  minime  ;  comme 
toujours,  ils  siègent  sur  les  rameaux  porto-biliaires,  et  par 
conséquent  on  les  rencontre  çà  et  là  au  milieu  des  nodules 
graisseux. 

D'autres  régions  du  foie  montrent  un  stade  moins  avancé 
de  ces  nodules  vésiculo-adipeux.  La  figure  2  (Pl.  2)  re- 
présente un  aspect  bien  remarquable  de  ces  lésions.  C'est 
toujours  le  même  fond  homogène  fortement  coloré  en  hrun 
parle  picro-carmin,  avec  çà  et  là  des  veines  sus-hépatique». 
Autour  decertains  canaux  porto-biliaires  on  voit  s'édielonner 
des  territoires  graisseux  encore  mulf ilobulés ,  fragmentés, 
séparés  par  des  sillons  ramifiés.  D'où  une  apparence  de  glande 
acineuse,  rappelant  une  glande  salivaire,  par  exemple.  Mais 
c'est  toujours  la  même  lésion,  c'est-à-dire  la  dégénérescence 
vésiculo-graisseuse  de  certains  territoires  de  parenchyme  hé- 
patique autour  des  espaces  et  des  canaux  porto-biliaires. 

Toutes  les  coupes  portant  sur  des  régions  différentes ofA-ent 
les  aspects  les  plus  variés,  les  dispositions  les  plus  curieuses, 
les  plus  élégantes,  si  l'on  peut  dire  ainsi. 

Les  altérations  de  tissu  dans  les  divers  points  du  paren- 
chyme doivent  nous  arrêter  maintenant. 

1°  Nodules  graisseux.  —  Le  tissu  qui  les  forme  est  du  tissu 
vésiculo-graissoux  d'aspect  tout  à  fait  vulgaire.  Les  cellules 
hépatiques  sont  remplacées  par  des  vésicules  huileuses  qui 
se  compriment  çà  et  là,  et  séparées  sur  certains  points  par  des 
vestiges  de  capillaires  sanguins. 

La  structure  est  la  même  pour  tous  les  nodules  petits  ou 
gros.  La  figure  5  (Pl.  H)  en  montre  un  très  minime  vu 
dans  toule  son  étendue.  Le  centre  est  occupé  par  une  rmù- 
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fication  porto-biliaire  très  malade  elle-même,  comms  nouslo 
verrons  plus  loin.  Immédiatement  sur  les  bords  de  celle-ci 
naissent  les  vésicules  adipeuses  qui  restent  telles  jusqu'aux 
limites  du  nodule.  La  périphérie  de  ce  dernier  est  nettement 
indiquée  par  ta  disparition  des  boules  graisseuses  qui,  sur  un 
ou  deux  rangs,  sont  seulement  un  peu  diminuées  de  volume, 
et  alors  on  rencontre  le  parenchyme  hépatique  altéré  comme 
il  sera  dit  plus  loin.  Il  est  facile  de  voir  sur  cette  figure  que 
les  couches  immédiatement  adjacentes  de  ce  dernier  présen- 
tent un  tassement  des  éléments  qui  le  composent,  ce  qui 
forme  une  zone  étroite  plus  dense,  produite  par  le  refoulement 
excentrique  de  tout  ce  qui  entoure  le  nodule  graisseux. 

Quel  que  soit  le  volume  des  nodules  et  des  espaces  porto- 
biliaires  qu'ils  coutiennent,  leur  structure  est  partout  celle 
que  nous  venons  d'indiquer. 

Le  \issa  interposé  aux  nodules  est  d'autant  plus  comprimé 
et  tassé,  qu'ils  sont  plus  confluents.  Dans  les  points  au  con- 
traire oii  les  nodules  sont  très  espacés,  et  encore  de  petit  vo- 
lume, il  y  a  peu  de  compression,  et  les  zones  denses  du 
parenchyme  sont  à  peine  indiquées  k  leur  périphérie. 

Les  nodules  graisseux,  dès  qu'ils  atteignent  une  notable 
dimension,  englobent  généralement  toute  la  périphérie  des 
ramifications  porto-biliaires  qui  les  supportent.  Maïs  beaucoup 
de  petits  nodules  développés  surdes  canaux  portes  d'un  certain 
calibre,  sont  simplement  latéraux  par  rapport  à  ces  derniers. 
Ils  sont  insérés  sur  un  point  de  leur  contour,  de  sorte 
que  la  coupe  d'un  canal  porte  peut  être,  soit  absolument 
plongée  dans  le  tissu  adipeux,  soit  en  partie  entourée  de 
graisse,  et  en  partie  environnée  de  parenchyme  non  adipeux. 
Nos  figures  montrent  ces  différents  aspects. Ce  faitn'est  jamais 
plus  net  que  sur  les  canaux  portes  un  peu  volumineux  qui 
semblent  porter  sur  leur  contour,  comme  des  feuilles  plus  ou 
moins  pédiculées,  ou  bien  sessiles,  les  nodules  graisseux  en 
nombre  variable.  C'est  ce  qui  donne  l'apparence  glandulaire 
si  remarquable  aux  coupes  portant  sur  les  régions  analogues 
à  celle  que  représente  la  figure  2  (Pl.  2).  On  retrouve  là 
les  dispositions  si  variées  et  si  remarquables  que  nous  avons 
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signalées  dans  un  récent  travail  sur  Vhyperplasie  nodu' 
laire*. 

â°  Élat  (lu  pai'ondiymo  itilorposc  aux  nodules  graisseux. 
—  Nous  savons  que  sur  les  c-oupes,  à  un  faible  grossissement, 
le  tissu  interposé  aux  nodules  graisseux  forme  une  nappe  de 
coloration  foncée,  brunâtre,  assez  homogène  en  apparence, 
surtout  dans  les  régions  où  les  territoires  graisseux  très  nom- 
breux et  volumineux  compriment  et  refoulent  ce  tissu  comme 
s'il  s'agissait  d'un  stroma  véritable.  Bans  ce  parenchyme,  le; 
lésions  sont  très  varices  suivant  les  points,  mais  elles  se  ra' 
mènent  toutes  à  une  altération  capitale,  la  fragmentation  des 
cellules  hépatiques  en  blocs  qui  se  tassent  plus  ou  moins  les 
uns  contre  les  autres. 

Dans  les  régions  où  le  tissu  est  comprimé  sous  forme  de 
travées  entre  les  nodules  graisseux,  cette  altération  est  portée 
au  suprême  degré.  Depuis  la  zone  limite  du  tissu  graisseux 
d'un  nodule  jusqu'à  la  zone  correspondante  d'un  nodule  voisin, 
ou  jusqu'à  la  paroi  d'une  des  veines  sus-hépatiques  voisines, 
on  ne  voit  qu'une  stratification  irrégulière  de  petits  blocs  po^ 
lymorphes  très  granuleux,  plongés  dans  une  sorte  d'atmos- 
phère amorphe,  à  peine  colorée  en  rose  pâle  ou  tout  à  fait 
incolore,  et  qui  même  à  un  fort  grossissement  ne  montre  que 
des  granulations  très  fines,  les  unes  opaques,  les  autres  très 
réfringentes.  On  n'y  voit  que  rarement  des  vestiges  de  ca- 
pillaires sanguins. 

Quant  aux  blocs  granuleux,  ils  sont  très  petits.  La  figure  6 
(Pl.  3)  les  montre  vus  à  un  fort  grossissement.  C'est  la 
zone  de  compression  située  entre  un  nodule  graisseux  et  une 
veine  sus-hépalique. 

Dans  l'intérieur  de  ces  blocs,  on  trouve  une  masse  de  gra- 
nulations opaques  ou  réfringentes,  pâles  ou  très  foncées  ;  sou- 
vent de  très  fines  gouttelettes  graisseuses  ;  parfois  encore  un 
fin  noyau.  Mais  nous  ne  saurions  affirmer  que  tous  ces  blocs 
soient  des  éléments  cellulaires  à  protoplasma  très  délié,  c'est- 
.  à-dire  des  éléments  surtout  nucléaires,  tels  qu'ils  résulteraient, 

'  Ch.  Sabonrin.  Bevae  de  Médtseiae,  1884,  n'  4. 
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par  exemple,  de  la  multiplication  du  noyau  de  la  cellule  hépa- 
tique et  de  la  division  du  protoplasma  de  cette  dernière. 

En  dehors  des  zones  très  comprimées  par  les  nodules  grais- 
seux, par  exemple  à  la  limite  de  ces  nodules,  ou  dans  cer- 
taines régions  qui  présentent  seulement  des  petits  îlots 
vésiculo-adipcux,  les  altérations  du  parenchyme  no  sont  pas 
aussi  avancées.  La  figure  5  (Pl.  3),  dans  le  voisinage 
des  vésicules  adipeuses,  et  les  figures  4  et  7  (Pl.  3)  mon- 
trent cet  état,  qui  est  en  somme  l'altération  la  plus  répandue, 
en  dehors  des  zones  de  compression. 

A  un  grossissement  assez  faible  (ûg,  4),  on  voit  que  la  dis- 
position trabéculaire  est  encore  reconnaissable,  mais  les  tra- 
bécules  sont  fragmentées,  cassées.  On  voit  que  cette  fragmen- 
tation augmente  graduellement  en  allant  vers  les  veines 
sus-hépatiques  H  H,  où  la  fragmentation  devient  vraiment 
cellulaire  après  avoir  été  trabéculaire.  La  même  figure  montre 
l'évolution  d'un  petit  nodule  adipeux  inséré  sur  un  petit  canal 
porte.  Il  semble  que  la  graisse,  en  se  développant  excentri- 
quement,  chasse  devant  elle  les  blocs  trabéculaircs  dont  elle 
prend  la  place,  et  la  zone  de  compression  où  ceux-ci  sont 
plus  tassés  se  voit  très  nettement.  L'autre  partie  du  mémo 
canal  porte  est  au  contraire  entourée  de  parenchyme  encore 
trabéculaire.  Sur  la  même  figure,  de  l'autre  côté  des  veines 
sus-hépatiques  H  H,  il  y  a  un  petit  canal  porte  qui  ne  pré- 
sente à  sa  périphérie  aucune  dégénérescence  adipeuse. 

Lorsqu'on  examine  à  un  fort  grossissement  les  fragments 
trabéculaires  qui  entourent  des  canaux  portes  de  cette  espèce, 
on  voit  que  les  cellules  hépatiques  sont  fortement  altérées.  La 
lésion  en  est  d'ailleurs  partout  la  même,  autour  des  plus  gros 
comme  des  plus  petits  segments  porto-biliaires. 

La  figure  7  (Pl.  3),  par  exemple,  montre  dans  son  entier 
la  coupe  d'un  fin  canal  porte  (espace  porte  ou  fissure)  et  son 
voisinage. 

Les  capillaires  intertrabéculajres  sont  rarement  distincts. 
La  trame  interposée  aux  cellules  hépatiques  forme  un  tissu 
transparent  finement  grenu  séparant  les  cellules  hépatiques 
et  les  blocs  résultent  de  leur  fragmentation.  Çà  et  là  il  y  a 
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qu«li]u«6  noyaax  libres  très  reconnaissables,  analogues  à  ceux 
qui  cribleut  l'aire  de  l'espace  porle. 

Lee  cellules  hépatiques  les  mieux  conservées  sont  irrégu- 
Uèrement  bosselées,  anguleuses,  elles  semblent  formées  par 
l'agglomération  de  parties  très  dissemblables  ;  noyaux  raulti- 
nucléolés,  blocs  réfringents,  granulations  brillantes  ou  brunes, 
gouttelettes  huileuses. 

A  un  faible  grossissement,  tout  cela  se  réunit  par  groupes, 
et  l'aspect  trabéculaire  semble  conservé.  Mais  en  réalité  c'est 
une  dissociation  complète  non  seulement  des  trabécules  mais 
encore  de  leurs  cellules  constituantes. 

Ces  altérations  parenchymateuses  dans  leur  ensemble 
prennent  un  aspect  tout  spécial  dans  les  régions  à  gros  no- 
dules vésiculo-graisseux,  à  cause  du  tassement  qui  résulte  de 
la  présence  de  ces  derniers. 

Aussi  dans  ces  parties,  l'ordination  du  tissu  est-elle  consi 
dérablement  modifiée.  On  ne  peut  la  traduire  que  par  la  for- 
mule suivante  ;  Les  nodules  graisseux  refoulent  le  parenchyme 
hépatique  dégénéré  contre  les  zones  occupées  par  le  réseau 
veineux  sus-hépatique. 

Mais  l'ordination  classique  du  tissu  hépatique  se  retrouve 
dans  les  régions  du  foie  où  les  nodules  graisseux  sont  petits 
ou  très  clairsemés.  Là  on  peut  étudier  presque  isolée  l'hépatite 
parenchymateuse,  soustraite  au  voisinage  de  ces  nodules.  La 
reconstruction  du  lobule  hépatique  est  facile  sous  les  coupes, 
et  un  simple  coup  d'œil  suïïit  pour  voir  que  les  altérations 
sont  très  variables  suivant  les  points.  C'est  sous  la  capsule  du 
foie  que  l'on  trouve  les  parties  du  parenchyme  les  moins 
déformées. 

Çà  et  là  on  voit  des  lobules  hépatiques  lésés  comme  celui 
que  représente  la  flgure  8  (Pl.  3).  Le  centre  est  occupé 
par  une  petite  veinule  sus-hépatique  à  lumière  souvent  obli- 
térée et  à  parois  fibreuses  très  réfringentes.  Autour  d'elle,  il 
y  a  une  nappe  de  débris  cellulaires  entremêlés  de  noyaux 
libres  et  de  gouttelettes  graisseuses,  formant  en  somme  une 
zone  centrale  assez  dense.  En  allant  vers  les  ramifications 
porto-biliaires  périphériques,  l'élément  trabéculaire  reparait 
et  chaque  espace  porte  se  trouve  avoir  son  atmosphère  de 
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cellules  hépatiques  pas  trop  désor^niséee.  Ces  cellules  plus 
ou  moins  fragmentées,  comme  il  a  été  dit  plus  haut,  sont  par 
groupes  séparés  par  des  espaces  représentant  tes  capillaires 
Mnçmns.  Mais  ces  espaces  sont  encombrée  par  des  noyaux 
libres  ou  des  cellules  presque  nucléaires,  eH  des  lamellm  en- 
doAéUales  à  noyaux  très  gonflés.  On  y  volt  en  outre  des 
nasses  de  débris  grenus,  opaques  ou  réfringents .  Lorsqu'on 
suit  l'aliéretton  de  la  périphérie  du  lobule  vers  son  centre,  on 
constate,  que  ces  produits  endothéliaux  intra-csplllaires  ne  se 
différencient  bientfit  plus  des  autres  produits  de  la  fragmen- 
tation ou  prolifération  des  cellules  hépatiques,  et  que  la  nappe 
de  corpuscules  informes  qui  entoure  la  veine  sus-hépatique 
résuHe  du  tassement  des  éléments  venant  de  ces  deux  sonrees 
différentes. 

Sur  d'autres  lobules,  aux  lésions  précédentes  s'ajoute  un 
élément  congestif  intense  ou  même  hémorragique.  Les  blocs 
cellulaires  sont  plongés  dans  une  nappe  de  globules  sanguins, 
et  le  lobule  prend  une  teinte  verdâtre  caractéristique. 

En  d'autres  points,  on  voit  des  lobules  h^tiques  dont  le 
centre  n'est  guère  plus  altéré  que  la  périphérie.  Mais  partout 
les  groupes  de  cellules  sont  séparés  par  des  produits  très 
abondants  de  prolifération  intra-capillaire,  tels  que  nous  les  ' 
avons  indiqués  plus  haut. 

En  somme  toutes  ces  lésions  destructives,  régressives  ou 
inflammatoires  des  cellules  hépatiques,  combinées  avec  les 
altérations  du  réseau  vaaculaire  intra-lobulaire,  n'offrent 
aucune  caractéristique.  Ouïes  trouve  dans  les  hépatites  paren- 
chymateuses  aigués  ou  subaiguës  de  diverse  nature.  Ce  sont 
des  produits  d'inflammation  dont  la  cause  seule  est  spéciûque. 

S'  Altérations  da  système  porto-bUiairc.  —  Tous  les 
segments  de  ce  système  sont  profondément  altérés,  et  dans 
tous  leurs  éléments  constituants.  Petits  ou  gros,  ils  présen- 
tent Ions  les  ^gnes  d'une  inflammation  aiguë  ou  subaiguë  de 
la  gaine  conjonctive  de  Glisson.  Tantôt  c'est  une  inflltration 
énorme  d'éléments  jeunes  allant  parfois  jusqu'à  un  vrai  retour 
il  l'état  embryonnaire  de  tout  ce  qui  compose  l'appareil  porto- 
biliaire  ;  tantôt  c'est  un  état  d'oi^anisation  ûbreuse  anormale 
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donnant  &  la  trame  glissonienne  l'apparence  tendineuse; 
avec  une  rétraction  manifesta  de  tout  ce  qu'elle  contient. 

Une  foule  de  fines  ramifications  porto-biliairea  dont  la  gaine 
est  infiltrée  d'éléments  embryonnaires  permettent  à  peine  de 
reconstituer  leur  structure  primitive. 

Il  en  est  sur  lesquelles  on  trouve  la  veinule  porte  encore 
perméable  et  remplie  de  globules  sanguins  entremêlés  de 
nombreuses  lamelles  endotbélialesdesquamées  à  noyaux  volu- 
mineux. Sur  d'autres,  on  ne  trouve  plus  trace  de  ce  vaisseau, 
dont  la  lumière  a  disparu,  comblée  probablement  par  l'orga- 
nisation des  produits  endophlébîtiques. 

Les  canalicules  biliaires  ne  sont  plus  représentés  que  par 
un  petit  amas  sans  limites  précises  do  cellules  presque  nu- 
cléaires. L'artériole  a  ses  parois  transformées  en  tissu  em- 
bryonnaire et  sa  lumière  ne  se  reconnaît  plus.  Les  espaces 
inter-fasciculaires  et  les  lacunes  de  la  gaine  de  Glisson  sont 
occupés  par  des  cellules  embryonnaires  volumineuses,  et  par 
places  il  y  a  de  véritables  foyers  d'infiltration  embryonnaire. 

Enfin  toute  l'aire  de  l'espace  porte  est  criblée  de  très  fines 
granulations  réfringentes,  comme  on  en  voit  dans  les  capil- 
laires lobulaires. 

Ces  altérations  à  caractère  d'acuité  évidente  sont  beaucoup 
plus  marquées  sur  les  fins  canalicules  porto-biliaires.  Les 
gros  canaux  ne  les  présentent  que  par  places,et  les  lésions  sont 
ici  en  apparence  beaucoup  moins  aiguës. 

Déjà  sur  certains  petits  canaux  portes  on  voit  l'inflamma- 
tion revêtir  des  caractères  de  cbronicité  manifeste.  D'une 
façon  générale  les  lésions  sont  les  mêmes  que  précédemment 
sur  les  organes  contenus,  mais  la  gaine  de  Glisson  est  moins 
riche  en  éléments  embryonnaires  ;  ses  faisceaux  conjonctifs, 
épais,  brillants,  ne  sont  séparés  que  par  de  fins  liserés  oùçàet 
là  existent  quelques  fins  noyaux. 

Les  parois  de  la  veinule  porte  sont  denses  et  manifestement 
rétractées  ;  quant  au  canalicule  biliaire,  il  est  toujours  repré- 
senté par  un  amas  ou  une  traînée  de  cellules  rondes  sans 
aucune  disposition  régulière,  mais  ce  qui  fut  la  paroi  du  cana- 
licule est  plus  dense  et  moins  infiltré  de  noyaux  {ûg,  9, 
Pl.3). 
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Sur  les  cananx  portes  de  plus  p-os  calibre,  les  lésions  les 
plus  manifestes  sont  celles  des  canaux  biliaires. 

Partout  dans  le  foie,  tenr  paroi  est  épaissie,  et  leur  lumière 
à  peu  près  oblitérée  par  des  bouchons  denses  de  cellules  épi-- 
théliales  desquamées  et  profondément  altérées.  Car  elles  ne 
sont  plus  cylindriques  ou  cubiques, mais  bien  arrondies,  irré- 
gulières  et  tassées  sans  ordre.  De  sorte  que  tous  les  canaux 
biliaires  sont  en  général  marqués  par  une  tache  brune  sur  les 
coupes  transversales,  et  par  une  traînée  noirâtre,  homogène, 
sur  les  coupes  parallèles  à  leur  axe.  11  y  a  donc  là  une  angio- 
cholite  interne  et  pariétale  des  plus  intenses. 

Les  grosses  artères  ne  paraissent  point  altérées  dans  leurs 
parois.  Mais  leur  lumière  est  occupée  fréquemment  par  des 
lamelies  nombreuses  de  desquamation  endothéliale. 

Dans  les  veines  portes,  l'altération  des  tuniques  internes 
est  manifeste. 

Outre  que  le  snng  y  contient  des  lamelles  endothéliales  à 
gros  noyaux,  on  voit  la  couche  interne  de  la  veine  en  état  de 
de  prolifération  cellulaire  non  douteuse. 

Le  caractère  de  chronicité  ou  de  subacuité  des  lésions  pré- 
cédentes est  donné  par  l'état  de  la  gaine  de  Glisson.  Dans  les 
gros  canaux  colle-ci  est  rétractée,  et  ses  faisceaux  conjonctifs, 
épais  et  nacrés,  contribuent  à  donner  àla  coupe  de  ces  canaux 
un  aspect  tout  à  fait  particulier. 

4"  État  des  veines  sus-hépatiques.  —  Leur  altération  est 
certainement  l'une  des  plus  importantes  de  celles  que  présente 
le  foie. 

Toutes  sans  exception  ont  des  parois  très  denses,  comme 
formées  de  faisceaux  nacrés  ou  tendineux,  ce  qui  fait  que  sur 
les  coupes  elles  attirent  immédiatement  l'attention,  et  que  les 
plus  petites  paraissent  comme  des  points  brillants  au  milieu 
du  parenchyme  dégénéré. 

Nous  n'exagérons  point  en  disant  que  sur  une  coupe  la 
moitié  des  veines  sus-hépatiques  de  petit  calibre  sont  absolu- 
ment oblitérées.  Les  figures  12,  13  et  14  (Pl.  3)  montrent  cet 
état.  Vues  en  coupe  transversale,  ce  sont  des  anneaux  nette- 
ment tranchés  composés  de  faisceaux  homogènes,  comme  ten- 
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dineux  ;  la  lumière  est  occupée  par  ud  tiwti  jeune  fibrilio- 
cellulaire,  d'autres  fois  très  dense. 

Vues  coupées  en  long,  ce  sont  deux  faiaceaux  Qbreux  pa- 
rallèles, séparés  par  le  même  tissu  fibrlllelre  plus  ou  moins 
diargé  de  cellules  embryonnaires  {âg.  15,  Pl.  3). 

Ces  oblitérations  ne  se  voient  pas  que  sur  les  petites  vei- 
nules,  mais  elles  y  sont  beaucoup  plus  répandues.  Des  veines 
d'ordre  supérieur  sont  aussi  parfois  oblitérées  de  la  mâme 
façoD. 

Il  s'agit  très  évidemment  d'une  pblébite  oblitérante  très 
répandue  sur  ce  système  vasculaire.  Ces  foyers  d'oblitération 
□e  semblent  pas  occuper  chacun  une  grande  étendue,  mais 
paraissent  plutôt  être  disséminés  à  l'état  nodulaire. 

Il  est  très  fréquent  de  voir  la  coupe  bvnsvfflvale  d'une 
veine  d'un  certain  calibre  à  lumière  parfaitement  libre,  de 
laquelle  partent  des  veines  d'ordre  inférieur  absolument  obli- 
térées. 

11  semble  même  qu'à  ce  niveau  les  confluents  veineux  en- 
core perméables  au  sang  sont  dilatés  outre  mesure. 

Oblitérées  ou  non,  les  veines  sus-hépatiques  ont  des  parois 
très  denses,  d'épaisseur  irrégulière  sur  une  même  veine.  On 
dirait  qu'il  s'y  fait  des  rétractions  irrégulières,  de  telle  sorte 
que  certains  vaisseaux  volumineux  coupés  en  long  ont  une 
apparence  moniliforme  bien  remarquable. 

Pour  terminer  cette  description  anato.mo-pathologique, 
disons  que  nulle  part,  pas  plus  autour  du  système  porto-bi- 
liaire que  du  système  veineux  sus-hépatique,  il  n'existe  le 
moindre  vestige  de  cirrhose. 


III 


Comme  nous  l'avons  dit  dans  notre  préambule,  nous  ne  re- 
chercherons pas  ici  à  élucider  la  pathngénie  de  ces  lésions 
remarquables,  et  la  question  de  savoir  si  toutes  ces  altérations 
doivent  rentrer  dans  le  cadre  des  processus  aigus,  subaigus 
ou  plus  ou  moins  chroniques  du  foie,  ou  s'il  y  a  mélange  de 
tout  cela  dans  le  lait  qui  nous  occupe.  Nous  n'envisageons  que 
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la  lésion  faite,  et  cela  surtout  au  point  de  vue  de  la  systéma- 
tisalion  anatomo-pathologique  dans  le  foie. 

MacroscopiquemenI  nous  avions  un  foie  très  granuleux 
mais  sans  induration.  Histologiquement  nous  trouvons  une 
lésion  fondamentale,  l'hépatite  dégénérative,  ^ns  trace  de 
cirrhose,  hépatite  qui  a  rendu  le  parenchyme  mou,  flasque, 
comme  dans  les  foies  d'atrophie  rouge  ou  jaune  des  ictères 
graves  ;  et  sur  ce  fond  d'altération  généralisée  à  tout  l'organe, 
nous  voyons  des  masses  graisseuses  isolées  ou  agglomérées, 
à  tous  les  degrés  d'évolution,  depuis  les  nodules  âeulemçnt 
visibles  au  microcoscope  jusqu'aux  tumeurs  véritables  qui 
faisaient  saillie  à  la  surface  du  foie.  Nous  avons  vu  que  les 
tubercules  eux-mêmes  ne  jouaient  presque  aucun  rôle  dans 
l'état  granuleux  de  cet  oi^ne.  Ce  sont  donc  ces  liodules 
graisseux  qui,  de  consistance  plus  ferme,  faisaieat  hernie  à 
travers  le  parenchyme  hépatique,  moins  résistant  et  se  laissant 
refouler  à  leur  périphérie. 

Quelle  est  la  signiAcatim  de  ces  nodules  vésiculo-graisseux? 
Dans  un  travail  antérieur  *,  nous  avons  décrit  une  variété  d« 
stéatose  hépatique  sous  le  nom  d'Évolation  DoduJaire  grais- 
sease.  DiuiB  cette  lésion  curieuse  par  sa  marche,  la  transfor- 
nation  vésicuto-adipeuse  des  cellules  hépatiques  débute 
autour  du  système  porto-biliaire,  d'où  elle  s'étend  en  rayon- 
nant. Comme  le  tissu  graisseux  tient  plus  de  place  que  le 
reste  du  parèncfaynie,  les  tenritoirea  de  vésicules  adipeuses 
refoulent  ce  dernier  vers  les  veines  sus-hépatiques  ;  et  cooune 
dans  ces  cas  la  lésion  est  absolument  généralisée,  il  en  ré- 
sulte qu'à  une  certaine  phase  de  l'évolution  les  coupes  du. 
foie  présentent  des  îlots  vésiculo-graisseux  ayant  tous  pour 
centre  un  segment  quelconque  du  système  porto-biliaire,  et 
séparés  les  uns  des  autres  par  des  sortes  de  travées  qui  ren- 
ferment tout  le  tissu  hépatique  non  encore  steatosé,  mais 
tassé  par  coro^ession,  travées  qui  à  leurs  points  d'intersec- 
tion contiennent  toutes  les  veines  sus-hépatiqoes. 

Faisant  à  cet  ordre  de  faits  pathologiques  l'application  de 


*  Ch.  Saboarin.  L'évolulioD  nodulairs  grsisseaee  el  la  glands  bîliaire.itera 
de  .Vedf.ina,  1883. 
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noire  théorie  de  la  structure  normale  du  foie  de  l'homme, 
nous  disions  que  l'évolution  nodulaire  graisseuse  était  ta 
transformation  vésicule-adipeuse  du  lobule  biliaire,  commen- 
çant à  son  centre  (système  porto-biliaire)  et  rayonnant  vers 
sa  périphérie  (réseau  veineux  sus-hépatique). 

Or,  dans  te  cas  d'hépatile  parenchymateuse  qui  nous  oc- 
cupe, la  lésion  dégénérative  graisseuse  est  identiquement  la 
même  que  dans  le  cas  précédent. 

C'est  aussi  autour  du  système  porto-biliaire  qu'elle  com- 
mence, et  c'est  de  là  qu'elle  rayonne  vers  les  veines  sus-hè- 
patiques  ;  c'est  vers  le  réseau  de  ces  dernières  qu'elle  refoule 
le  reste  du  tissu  hépatique.  Mais  ici,  d'une  part  l'évolution 
nodulaire  graisseuse  n'est  que  partielle,  c'est  un  accident  plus 
ou  moins  répandu,  plus  ou  moins  accentué,  et  d'autre  part 
le  tissu  interposé  n'est  plus  le  tissu  hépatique  résistant  du 
foie  plus  ou  moins  normal,  mais  bien  un  parenchyme  ramolli, 
dépressible,  et  se  tassant  facilement. 

De  sorte  que  la  consistance  plus  grande  des  territoires 
graisseux,  empêche  ceux-ci  de  s'affaisser  comme  le  paren- 
chyme ramolli.  D'où  cette  apparence  de  foie  granuleux  sans 
cirrhose  dont  on  peut  donner  ainsi  la  définition  anatomique  : 
Atrophie  rouge  du  foie  avec  hernie  à  travers  le  parenchyme 
ramoïii  de  certains  lobules  biliaires  en  évolution  nodulaire 


Cette  observation  nous  montre  une  combinaison  des  plus 
curieuses  de  deux  éléments  anatomo-pathologiques,  dont  l'un 
du  moins  nous  est  bien  connu,  VÉvoluiion  nodulaire  grais- 
seuse. Nous  l'avions  étudiée  lésion  principale,  généralisée, 
dans  certains  foies  gras.  Nous  retrouvons  ici  cet  élément 
anatomo-pathologique  avec  ses  caractères  habituels,  mais 
relégué  au  rang  d'accessoire,  d'accident. 

Il  en  est  de  même  pour  beaucoup  d'autres  éléments  ana- 
tomo-pathologiques  systématiques.  Ici,  lésion  principale  ;  là, 
lésion  accessoire  dans  un  foie  donné,  mais  essentiellement 
elle-même. 

Une  fois  connus  dans  leur  essence,  on  retrouve  ces  pro- 
cessus élémentaires  dans  des  affections  hépatiques  complexes 
qu'ils  doivent  servir  à  défmir. 
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La  ressemblance  de  la  lésioa  d'ensemble  qui  nous  occupe, 
au  point  de  vue  topographiquu,  et  pour  ce  qui  est  de  l'aspect 
macroscopique  du  foie,  est  frappante  avec  une  autre  lésion 
systématique,  nous  voulons  parler  de  Vhépalite  nodulaJre,  ou 
mieux  Vbyperplasie  nodulaire,  que  nous  avons  étudiée  ré- 
cemment (loc.  cit.)  sous  le  rapport  de  la  topographie  hiato- 
logique. 

Les  foies  qui  portent  ce  dernier  élément  anatomo-patholo- 
gique  sans  accompagnement  de  cirrhose  sont  aussi  des  foies 
granuleux.  Ils  sont  granuleux  parce  que  les  nodules  et  par- 
fois les  vraies  tumeurs  formées  de  trabécules  hypertrophiées 
tendent  à  faire  hernie  au  milieu  du  reste  du  parenchyme  qu'ils 
compriment. 

Mais  ici  les  trabécules  sont  encore  faites  de  cellules  hépati- 
ques et  non  pas  de  vésicules  graisseuses.  A  cela  près,  si  l'on 
veut  comparer  les  flgures  d'ensemble  de  nos  planches  avec 
les  croquis  de  notre  mémoire  sur  Vbyperplasie  nodulaire,  on 
peut  yoir  que  les  deux  lésions  sont  schémaUquement  super- 


EXPLICATION  DES  PLANCHES   H  ET  111. 


Fig.  1. 

Coupe  d'ensemblo  tdb  i  an  taible  grossi Bsemeut. 
H,  M.  V«ines  sus-hipetiquea. 
P,  P.  Cbdbui  it  aspaces  portai. 
T.  Nodules  lubcrcuUui. 

N.  Une  des  tuoieure  les  plus  volumiaeuMS,  composés  de  Q  lobes  si 
ta  coupe.  Bnlre  cei  lobes,  ou  toU  le  pareachyme  hépatique  comprima. 
Le  coape  est  oriblde  ds  nodules  gralsseax  de  Tolume  Tariable. 

Fig.  a. 
itre  région  oii  lee  aodulae  graisseux  sont  moii 

Fig.  8. 

Coupe  d'an  canal  porlo-biliair*  montrant  l'obliténUon   des  caualiculea  t 
liïires.  De  sa  périphérie,  on  voit  uaitre  des  nodulBi  graisseux. 
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Daax  caoatiz  ptrtM  de  petit  volume.  L'un  Ml  eooore  entouré  de  pareo- 
cbyme  hépatique  non  grai)ssux  ;  l'autre  plonge  par  ion  tttrimti  dans  u* 
nodule  graisBGui  eu  évolulioa,  dont  la  périphérie  est  marquée  par  une  looe  de 
tapement  des  cellulea  hépatiques. 

Plahohi  III. 
Fig.  5. 
Coups  d'un  pclit  nodule  à  ud  fort  grossissement.  Au  centra  de  1*  maeee 
gralSMUM  a9t  ana  (Ina  ramincalion  porto-biliaire  dont  tous  les  élémenlfl  août 
presque  reveoua  4  l'état  embryonnaire.  Le  nodule,  tonné  i)a  vésionles  adi- 
peuses, est  plongé  daoa  un  pBreDch;nie  dégéocré,  sa  taïaantea  une  zone  plus 
dense  à  ta  limile  de  ces  vésicules .  A  l'une  des  eitréniilés  du  caoalicule  porto- 
biliairs,  on  voit  ana  région  oii  les  cellulea  hipatiquea,  fragmentées  en  bloc, 
sont  encore  ordinées  en  sorlea  de  trabécnles. 

Fig.  8. 

La  zona  de  oompresElon   du   parenchjme   sur  les  bords  d'un  nodule  sem- 

Usbla  aa  précédent.  D'un  c6Ib  H,  Que  veinule  aBS-bépatique  dont  la  himiére 

est  oblitérée  par  un  tissu  jeune  llbrilto-cellulaire.   De  l'autre  N,   la»  vteicnlsa 

adipeuses  du  nodule  {Vérick,  3/G). 

Fig.  7. 

État  dea  cellules  hépaliques  non  véaiculo-graiseeuses  sur  le»  bords  d'un 
petit  canalicule  porto- biliaire. 

Fig.  8. 

Étal  des  lobules  hépatiquas  dans  certaines  régions  où  l'évolution  nodulaire 
fait  défaut. 

Au  centre  une  veloe  centrale  obliiéréa  au  milieu  d'une  looe  de  ^agmeula 
cellulaires.  A  la  périphérie  les  espaces  portes  avec  leur  lone  da  trabécales  hé- 
patiques encore  reconnais  sabla  s.  Sur  detii  de  cae  espaces,  on  voit  nartre  uo 
petit  nodule  véelculo-graîsseux. 

Fig.  9.  , 

Coupe  d'un  petit  canalicule  porto-biliaire  donc  la  gains  da  Gliason  tend  i 
l'organisai  ion  Qbreuse. 

Fig.  10  et  11. 

Coupes  de  deux  petits  canalioulea  porlo-biUalrss  dirol  h  gains  da  Glisaon 
eal  InQltrée  d'élëmenta  embryonnaires. 

Fig.   i%  13  et  U. 
Étal  dea  vataea  sna-bépatiquos. 

Fig.  la. 
Coupa  d'une  veine  aus-bépatique  oblitérée  dans  une  partie  de  son  tr^iet, 
lUontrant  la  di^erence  de  structure  et  d'aspect  des  parois  dans  la  partie  per- 
méable et  dans  ta  partie  oblitérée. 
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IV 

RECHEECHES  SUR  LES  CARiCTERKS  ANATOMIQUES  DO 
XANTHÉLASMA, 

I  médecin  des  hôpitaux,  cheF  da  laboratoire 
de  l'hSpiial  SaiDt-Louia 


Dans  une  communication  faite  à  l'Académie  de  médecine,  ■ 
en  1882',  nous  établissions  qu'à  côté  des  altérations  grais- 
seuses des  cellules  du  xanthome,  bien  étudiées  par  M.  Cham- 
bard  dans  diverses  publications,  il  existe  des  granulations 
qui  ne  peuvent  être  considérées  comme  formées  par  de  la 
graisse.  Nous  avions  essayé  sans  résultat  de  les  dissoudre 
dans  l'éther  ou  l'alcool,  même  après  avoir  fait  préalable- 
ment séjourner  les  coupes  dans  l'acide  acétique  ou  dans  la 
solution  de  potasse  à  40  0/0.  Nous  avions  employé  l'éther 
chauffé  au  bain-marie,  les  essences  de  térébenthine  et  de  gi- 
rofle pendant  plusieurs  heures.  La  graisse  en  granulations  ou 
ea  cristaux  et  la  graisse  libre  se  dissolvaient,  mais  les  granu- 
lations contenues  dans  le  protoplasma  des  cellules  ne  subis- 
saient aucune  modification.  Nous  avions  vu  de  même  l'acide 
osmique  colorant  en  noir  la  graisse  dans  ces  divers  états, 
tandis  que  les  autres  granulations  restaient  incolores.  Nouâ 


Ua  deHins  qui  deTtienl  «ccompaguer  ce  trevail  paraîtront  dans  le  prochain 
Domépo  des  Archives. 

'  BaLEBR,  Recherches  sur  la  dégénérescencs  ^anulo-graisaeuM  des  tissus 
dans  Jes  maladias  inractieussa.  Paraaitisme  du  lanthélasma  et  de  l'iclera  grave 
(AeruB  meos.  de  méd.,  1S82). 

A*CB.   DE  PaTB.,  3*  BÉRIB.   —   IV.  b 
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pouvions  donc  légitimement  conclure  que  ces  granulations 
n'étaient  pas  constituées  par  de  la  graisse. 

Mais  en  recherchant  quelle  pouvait  être  leur  nature,  nous 
avions  cru  pouvoir  admettre  qu'elles  n'étaient  autre  chose  que 
des  microbes.  Nous  nous  basions,  d'une  part,  sur  leurs  réac- 
tions micro-chimiques,  et  notamment  sur  leur  coloration  par 
l'acide  picrique  et  par  le  violet  de  mélhylaniline  ;  d'autre  part, 
sur  l'opinion  qui  semblait  prévaloir  à  ce  moment  ot  qui  ten- 
dait à  faire  ranger  le  xanthélasma  dans  les  maladies  infec- 
tieuses. 

Nous  décrivions  donc  dans  les  cellules  <  des  micrococci 
arrondis  ou  un  peu  allongés,  très  nombreux,  avec  de  minces 
bâtonnets  en  petit  nombre  ordinairement,  occupant  principa- 
lement le  protopiasma  des  cellules.  »  Les  bâtonnets,  disions- 
nous,  se  voient  fréquemment  en  séries,  placés  bout  à  bout, 
formant  des  traits  reciUignes  ou  anguleux.  Cette  disposition 
s'observe  assez  souvent  à  la  périphérie  des  cellules  et  surtout 
dans  les  espaces  du  tissa  conjonclif.  Nous  n'aurions  rien  à 
changer  à  cette  description  aujourd'hui,  si  ce  n'est  le  mot  de 
microbes.  Mais  cette  manière  de  voir  qui  expliquait  d'une  ma- 
nière rationnelle  le  processus  local  et  la  marche  générale  du 
xanthélasma  fut  bientôt  combattue  par  plusieurs  observateurs, 
et  tout  d'abord  par  MM.  de  Vincentiis'  etChambard^. 

M .  de  Vincentiis  débarrasse  de  la  graisse,  et  traite  ses  coupes 
par  le  violet  de  méthyle,  par  l'essence  et  le  baume  ; 
n'obtenant  pas  de  résultat  par  cette  technique,  il  admet  la 
nature  graisseuse  du  contenu  des  cellules.  De  plus,  il 
se  fonde  sur  ce  caractère  important  pour  déterminer  le 
classement  du  xanthélasma.  Il  le  considère  comme  une  tu- 
meniT  dont  la  caractéristique  est  la  cellule  graisseuse  xanthé- 
lasmique  se  développa» t  au  mil  ieu  du  tissu  conjonctif  fibriilaire 
hyperplasié  :  il  donne  à  cette  tumeur  le  nom  d'endothéliome 
adipeux. 


'  Endotelioma  adiposo,  ricliercbe  clinicha  ed  analomichc  ne  1o  xanthe[a«mâ 
Pririsla  clialea,  d*  7,  188n). 

*  Myome  xaDlbomateox  développé  dnns  on  incil1a«cum  (Aontlesde  Dtrat.  et 
(/«  Sypb.,  1883). 
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M.  Chambarda  publié  en  1883'  un  fait  négatif  dans  les 
Annales  de  Dermatologie.  Après  avoir  employé  la  méthode 
de  décoloration  suivant  le  procédé  de  M.  Malassez,  il  ne  put 
parvenir  à  démontrer  la  présence  dea  microbes.  Dans  une 
revue  récente^,  il  consacre  quelques  pages  aune  réfutation 
de  la  doctrine  microbienne  du  xanthélasma,  telle  que  nous 
l'avions  conçue.  Mais,  malgré  cette  critique  empreinte  d'une 
sympathie  dont  nous  le  remercions  vivement,  M.  Chambard 
ne  conclut  pas  à  la  négation  absolue  des  parasites  dans  le 
xanthélasma,  il  réclame  une  démonstration  plus  complète  du 
parasitisme  et  du  rôle  qu'il  peut  jouer. 

En  Allemagne,  M.  Korach^  après  avoir,  comme  nous,  traité 
ses  préparations  par  l'alcool,  l'éther,  les  acides  et  les  alcalis, 
remarque  que  des  granulations  persistent  après  ces  manipulft- 
tions.  Ces  granulations,  rangées  souvent  en  séries,  s'obser- 
vent  souvent  dans  h  tissu  conjonctit  où  elles  sont  libres,  et 
surtout  autour  des  poils  et  des  glandes.  Pour  lui,  ces  gra,- 
nulations  ne  sont  pas  certainement  de  nature  graisseuse; 
elles  sont  peut-être  pigmentaires,  peut-être  d'origine  biliaire; 
peut-être,  suivant  notre  opinion,  qu'il  rapporte  sans  la  com- 
battre, s'agit-il  de  micrococci. 

Enfin,  M.  Hanot ',  ayant  ou  tout  récemment  l'occasion 
d'observer  un  cas  de  xanthélasma,  n'a  pu  s'assurer  de  la  pré- 
sence  des  parasites  en  employant  les  diverses  méthodes  de 
coloration  actuellement  en  usage. 

Nous  avons  du  reprendre  l'élude  du  xanthélasma  à  propos 
du  cas  que  nous  allons  rapporter.  Nous  avions  d'abord  tenté 
de  reconnaître  la  présence  des  microbes  en  variant  les  pro^ 
cédés  de  décoloration.  Mais  nous  n'avions  pas  été  convaincus 
de  leur  absence,  à  cause  du  petit  nombre  de  cellules  xanthé- 
lasmiques  que  nous  rencontrions  dans  ce  cas.  Quoi  qu'il  en 
soit,  l'intérêt  qu'il  présentait  nous  avait  échappéet  c'est  un 


*  CuAUBARD,  Lnstraclure  «tlaBigniflcation  histologiquedu  xaDlhélBaina  (Ani 
de  Deria.  et  de  Syph.,  n-  2,  ISSi), 

•  KoRACB,  Ueber  lanthelasms  uaiversale  (Deulsehea   Arch.  tir  Klin.mtd 


*  Butletin  de  I»  Soeiélé  de  biologie,  avril  1884. 
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peu  sous  rinllueiice  des  publications  récentes  que  nous  avons 
repris  une  étude  dont  nous  avons  communiqué  les  premiers 
résultats  à  la  Société  anatomique  (9  mai  1884). 

Mais  avant  d'entrer  dans  le  détail  de  ces  recherches,  nous 
rapporterons  d'abord  l'observation  clinique  qui  a  été  recueillie 
par  notre  excellent  interne  et  ami  M.  Ménétrier. 

0b8.  —  Guilieinia,  maçoD,  âgé  de  49  ans,  enlre  le  26  octobre  1882  à 
l'hapitnl  Saint-Louia,  au  numéro  39  du  aervioe  des  Baraques,  atleint 
d'une  phliaie  pulmanaira  au  8°  degré.  D'après  ses  renseignemenla,  aa 
mËre  aurait  succombé  eusat  à  une  affection  pulmonaire  chronique.  Il 
aurait  eu  la  fièvre  intermittente  pendant  son  service  militaire.  Depuin 
cette  ëpoque  il  s'était  toujours  bien  porté  et  n'a  commencé  à  tooascr 
qu'au  mois  d'avril  1881.  //  kfRnae  tout  parliculièrement  n'avoir  jamais 
eu  ta  jaunisse. 

Depuia  un  an  il  a  eu  plusieurs  hémoptysies  île  peu  d'importance  et 
s'est  aCTaibli  progiessivemeat,  nu  point  que  depuis  1  rnoie  il  a  dû  inter- 
rompre son  travail.  Son  état  s'est  trouvé  seulement  un  peu  amélioré 
■près  un  court  séjour  dans  le  serviiio  do  M .  C.  Paul.  Il  se  plaint  depuis 
plusieurs  mois  de  maux  de  tête  qui  aurvienaent  le  matin  et  cessent 
dans  la  journée.  Le  sulfate  de  quinine  et  le  salycilale  de  soude,  admi- 
nistrée successivement,  le  soulagèrent  beaucoup.  Puis  il  fut  pris  au 
mois  de  novembre  de  frissons  violenta,  survenant  irrégulièrement 
plusieurs  fois  par  semaine  avec  élévation  de  température  jusqu'à  39°,5. 
L'examen  de  la  poitrine  Taisait  reconnaître  une  exeavutiou  assez  con- 
sidérable au  sommet  droit,  avec  soufQe  et  gargouillements  ;  au  sommet 
gauche,  gros  râles  eoiis-cn'pîtents,  et  râles  muqueux  disséminés  dans 
toute  la  poitrine,  mais  prédominant  à  droite. 

Rieo  au  cœur. 

Inappétence  absolue.  Diarrhée  persistante. 

Sur  toute  la  surface  du  corps  le  malade  présente  d'abondantes  pla* 
ques  de  lanthélasma  qu'il  dit  avoir  toujours  observées  depuis  son  en- 
bnce.  Il  prétend  même  qu'elles  ont  été  plus  marquées  dans  le  jeune 
Hge  que  présentement.  Ce  sont  des  plaques  de  xanthélasma  planum, 
d'un  jaune  pâle,  visibles  surtout  lorsqu'on  presse  un  peu  la  peau. 
Elles  sont  ïrès  irrégulièrement  dislribuoes  et  d'étendue  très  variable, 
depuis  moins  d'un  intllimèlre  can'é  jusqa'ft  plus  d'un  centimètre  carré 
environ.  Elles  t^oiit  surloat  nombreuses  sur  la  peau  du  ventre,  autour 
de  l'ombilic,  où  elles  font  un  léger  relief.  Il  y  en  a  moins  sur  la  poi- 
trine et  sur  la  face  postérieure  du  tronc,  où  elles  manquent  à  peu  près 
complètement.  On  les  trouve  en  très  grand  nombre  au  cou,  surtout  à 
•a  partie  postérieure;  elles  suivent  les  plis  de  la  peau,  qu'elles  accen- 
tuent eu  formant  des  bourrelets,  et  leur  plus  grand  diamètre  est  paral- 
lèle k  ces  plis.  La  face  du  malade  est  jaune,  mais  il  n'y  a  paa  d'ictère 
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riél  appréciable  aux  conjonctives  ou  daus  les  urines.  Sur  lesmembres, 
l€a  plaques  jaunes  sont  surtout  aDondantes  au  niveau  des  plis  de 
flexion,  dans  le  creux  axillaire,  au  pli  du  coude,  moins  au  pli  de  l'aine 
et  au  creux  poplitc.  Elles  font  à  peu  près  compl élément  défaut  dans 
les  autres  régions. 

Atteint  d'une  diarrhée  incoercible  qui  rësisie  à  tous  les  remèdes  em- 
ployés, le  mnlade  s'affaiblit  et  se  cacbeclise  rapidement.  Lee  membres 
inférieurs  et  la  paroi  abdominale  sont  envahisparl'cedème;  il  succombe 
le  SO  novembre,  à  8  heures  du  soir. 

Autopsie.  —  roumoos  fards  de  tubercules  et  de  masses  fibro-CB'» 
eéeuses;  ailhêreaces  nombreuses  et  épaisaesi  cavernes  an fraclueuses 
aux  deux  sommets. 

Le  foie  est  volumineux,  d'une  couleur  d'un  jaune  d'ocrc  un  peu  spé- 
ciale. Pourtant  l'examen  microscopique,  pratiqué  ultérieurement,  a  mon- 
tré qu'il  s'abaissait  simplement  d'un  fuie  gras,  ttans  aulres  lésions  parti- 
cutiëi-es. 

Lee  reins  sont  un  peu  soléroséa.  Rate  normale. 

Irfs  altérations  les  plus  intémefiBnles  s'observent  do  ciUé  du  cœur. 
L'oreillette  droite  offre  à  sa  fnco  interne  une  coloration  blanc  jaunâtre 
dans  presque  toute  son  étendue,  sans  épaississement  bien  appréciable 
de  l'endocarde.  Cette  coloi'alion  est  visible  auitout  sur  les  colonnes 
ehamues  et  principalement  sur  les  plus  saillautes;  elle  manque  euç 
les  parties  postérieures  de  ces  cjlouuesetdajis  l'auricule.  Celle  colora- 
tion est  un  peu  comparable  à  colle  des  pinques  de  sclérose  de  l'emlo- 
Carde,  mais  pourtant  la  surface  de  la  membrine  est  peu t-^ Ira  d'un  aspect 
plus  mat,  plus  opaque  que  dans  ta  sclérose.  Elle  se  voit  auasi  du  cété 
de  la  surface  péricardique,  mais  avec  moins  de  netteté.  La  lésion  ne  s'ac- 
compagne pas  de  rétraction  de  l'endocarde,  sauf  dans  les  ventricules 
droit  et  gauuho,  où  il  existe  plusifurs  plai^ues  d'étendue  variable, 
disséminées  sur  les  piliers  et  sur  les  colonnes  charnuo s  des  psroia 
antérieure  et  postérieure. 

Tous  les  organes  ont  été  l'objet  d'une  analyse  histologique 
complète,  mais  nou.s  rapporlcrons  seulement  avec  dctnils  les 
lésions  de  ia  peau  et  du  cœur.  En  efTet,  le  foie,  dans  lequel 
nous  nous  attendions  à  rencontrer  des  lésions  spéciales,  ne 
présentait  que  les  altérations  du  foie  gras  des  phtisiques,  avec 
un  peu  d'épaississement  scléreux  des  travées  conjonctives.  Lea 
reins  présentaient  les  lésions  de  la  néphrite  interstitielle:  glo- 
mérules  fibreux,  travées  conjonctives  épaisses,  dégénéres- 
cence colloïde  des  épithéliums,  etc. . .  Poumons  :  lésions  de  la 
tuberculose  chronique  avec  sclérose  pleuro-pulmonaire,granu- 
lations  disséminées  dans  le  parenchyme  scléreux  ;  nous  sipna- 
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lerons  seulement  les  altérations  du  tissu  élastique  des  parois 
alvéolaires,  fendillement,  segmentation ,  réduction  en  petits 
fragments,  altérations  fréquentes,  comme  on  le  sait,  dans  les 
inflammations  chroniques  du  poumon,  comparables  dans  une 
certaine  mesure  à  celles  que  nous  allons  décrire  maintenant 
dans  la  peau- et  dans  le  cœur. 

Plaques  xantbéhsmiques  de  la  peau  et  du  cœur.  Technique. 
— Après  durcissement  dans  l'alcool  absolu,  tes  coupes  ont  été 
traitées  par  diverses  méthodes  :  i"-  coloration  au  picro-carmi- 
nate  d'ammoniaque  et  conservation  dans  la  glycérine  ;  2*  colo- 
ration avec  l'éosine  dissoute  dans  l'alcool  et  montage  dans  lu 
solution  de  potasse  à  10  0/0  ou  à  400/0'  ;  3°  d'autres  coupes, 
après  avoir  été  mises  d'abord  dans  la  solution  de  potasse,  ont 
été  traitées  par  le  bleu  de  méthylène  ou  par  le  picro-carminate 
d'ammoniaque  et  montées  dans  la  glycérine,  etc.,  etc..  Lors- 
qu'il y  avait  de  la  graisse  en  quantité  sulïïsante  pour  gêner 
l'examen ,  certaines  coupes,  avant  d'être  colorées ,  étaient 
traitées  d'abord  par  l'étlier,  l'essence  de  girofle  et  l'alcool  ab- 
solu. 

Ce  sont  les  coupes  traitées  par  l'éosine  et  par  la  solution 
aqueuse  de  potasse  à  40  0/0  qui  nous  ont  donné  les  meilleurs 
résultats  au  point  de  vue  de  la  démonstration.  Mais  il  est  in- 
dispensable de  recourir  aussi  aux  autres  méthodes  et  d'avoir 
plusieurs  séries  de  préparations.  Les  coupes  doivent  être 
colorées  immédiatement  après  avoir  été  faites  pour  montrer 
les  lésions  dans  leur  ensemble;  d'autres  ne  sont  montées 
qu'après  avoir  subi  l'action  de  l'éther  et  de  l'essence  destinés 
à  faire  disparaître  la  graisse.  Nous  traitons  de  même  cer- 
taines coupes  par  la  solution  de  potasse  à  10  0/0,  de  manière 
à  faire  fondre  tous  les  éléments,  sauf  les  éléments  élastiques'. 

Avec  an  faible  grossissement,  on  voit  que  les  plaques  de 
xanthélasma  sont  très  nombreuses  sur  une  même  coupe.  Elles 

'  Pour  U  rechsrohe  d»s  microb»»,  nous  avons  employé  la  méihode  de  Gram  : 
Violel  de  Bâle  avac  la  •oluiioa  d'Erhhcb,  HoluUon  aqueuse  d'iode  ioduréa, 
alcool  absolu,  «sseacs,  baume. 

'  C'esl  à  l'aide  de  ce  procéda  que  nous  avons  éludie,  il  y  a  deux  ans,  les 
appareils  élastiques  de  la  pefeu  [Arcb.  de  Phya.,  188S). 


DigilizeabyGoOgle 


ANATDMIltUES    D 


sont  en  général  6iluées  immédiatement  au-dessous  des  pa- 
pilles el  séparées  de  l'épiderme  par  une  couche  de  tissu  nor- 
mal d'épaisseuf  variable.  Leurs  dimensions,  dans  les  difîé- 
rents  sens,  sont  très  variables,  quelques-unes  occupent  toute 
la  longueur  de  la  coupe,  d'autres  s'étendent  davaatage  en 
profondeur  ;  quelques-unes  sont  presque  linéaires  ;  d'autres 
forment  des  noyaux  presque  arrondis.  D'une  manière  géné- 
rale, la  lésion  semble  se  faire  surtout  dans  les  parties 
moyenne  et  profonde  du  derme,  au  niveau  des  réseaux  vascu- 
laires  superficiels  et  profonds.  Ce  grossissement  montre  eu 
outre  d'une  manière  très  nette  que  ces  plaques  sont  formées 
d'abord  par  du  tissu  tibreux  que  le  carmin  colore  en  rose,  et 
par  une  matière  que  l'acide  picrique  colore  ordinairement  en 
jaune  verdâtre. 

A\ec  un  fort  grossissomenl,  on  voit  que  cette  matière 
n'est  autre  chose  que  du  tissu  élastique  offrant  des  altérations 
remarquables.  Le  tissu  conjonctif,  comme  nous  l'avons  dit, 
est  épaissi  et  forme  des  trousseaux  épais  qui  cloisonnent 
irrégulièrement  les  plaques  de  xanthélasma  et  limitent  ainsi 
des  espaces  que  rempht  le  tissu  élastique  altéré.  Il  y  a  parfois 
une  esquisse  de  lobulisation,  mais  irrégulière  et  incomplète. 
Le  tissu  élastique  qu'enveloppent  ces  trabécutes  est  hypertro- 
phié :  ses  fibres  ont  pris  souvent  un  développement  double  ou 
triple  de  ce  qu'il  est  normalement.  Y  a-t-il  eu  môme  hyperplasie 
et  multiplication  des  fibres,  c'est  ce  qu'il  est  très  difficile  d'ap- 
précier ?  Nous  ne  le  croyons  pas  et  nous  pensons  que  les  fibres 
élastiques  paraissent  plus  nombreuses  à  cause  de  leur  désa- 
grégation et  de  leur  rétraction.  En  effet,  les  fibres  ainsi  hyper- 
trophiées se  fendent  et  se  segmentent  transversalement;  quel- 
quefois leurs  fragments  sedésagrégent  et  se  disjoignent,  de  sorte 
que  l'on  croirait  voir  des  amas  de  cristaux  irréguliers;  quel- 
quefois les  fragments  restent  en  contact  bout  à  bout,  donnant 
l'apparencedetubesde  mycélium  articulés. C'est surtoutsurles 
préparations  à  l'éosine  et  à  la  potasse  qu'il  est  facile  de  constater 
et  de  suivre  l'altération  des  fibres  élastiques.  Elles  commen- 
cent par  se  tuméfier,  puis  elles  se  fendillent  transversalement 
sdns  se  segmenter  ;  la  fibre  se  tuméfie  entre  chaque  trait  de 
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fente,  de  manière  à  devenir  boui^eonnanteet  moniliforme; 
plus  tard,  lorsque  la  segmentation  est  encore  plus  avancée,  on 
croirait  avoir  sous  les  yeux  des  chapelets  de  spores  déformées 
par  pression  réciproque.  Enfin,  loi-sque  les  frafjments  sont 
détachés,  ils  restent  ordinairement  voisins  les  uns  des  autres 
et  conservent  la  direction  des  fibres  élastiques.  Très  souvent 
ces  amas  de  petits  fragments  se  trouvent  en  continuité  avec 
des  fibres  saines  auxquelles  ils  semblent  appeiidus  en  forme  de 
choux-ileurs.  Le  volume  et  la  forme  de  ces  petits  fragments 
sont  très  variables;  on  trouve  toutes  les  variétés,  depuis  les 
segments  semblables  à  des  cristaux  plus  ou  moins  gros  jus- 
qu'aux petits  grains  élastiques.  On  voit  plus  rarement  le  fen- 
dilleoient  se  faire  dans  le  sens  de  la  direction  des  fibres.  Celles- 
ci  ne  sont  pas  seulement  altérées  dans  leur  forme  et  dans  leur 
texture,  leur  composition  histo-chimiquo  semble  aussi  être 
modifiée  plus  ou  moins  profondément.  Elles  se  colorent  moins 
bien  par  l'acide  picrique;  Véosine  et  la  potasse  leur  donnent 
une  nuance  rouge  violet  plus  foncée  qu'aux  fibres  normales; 
parfois  au  contraire  elles  résistent  aux  matières  colorantes, 
même  à  l'éosine  ;  elles  restent  ternes  et  pâles,  et  il  serait  difQ- 
cile  de  ne  pas  les  prendre  pour  des  cristaux,  si  l'on  ne  voyait 
leur  continuation  avec  les  ftbres  saines.  Cette  résistance  aux 
matières  colorantes  s'observe  aussi  avec  le  bleu  de  méthylène, 
et  nous  y  insistons  d'une  manière  particulière,  car  elle  nous 
fait  comprendre  les  difficultés  de  l'observation,  lorsque  la 
matière  élastique  est  totalement  réduite  en  petits  grains  qui 
ne  diffèrent  plus  des  granulations  de  diverses  origines,  proto- 
plasmiques  ou  autres. 

En  résumé,  les  masses  xanthélasmiques  situées  entre  les 
trabécules  conjonctifs  sont  donc  uniquement  constituées  ici 
par  de  la  matière  élastique  provenant  des  fibres  élastiques 
qui,  après  s'être  hypertrophiées,  se  sont  fendillées,  segmen- 
tées, de  manière  à  revenir  à  l'état  de  fragments.  Il  y  a  très 
peu  de  graisse  et  peu  de  cellules  xanthélasmiques.  Surcei^ 
laines  coupes  cette  régression  est  tellement  avancée  qu'on  ne 
trouve  plus  la  direction  des  fibres  élastiques  et  qu'on  ne  voit 
plus  que  des  masses  presque  compactes  de  grains  îrréguliers 
et  opaques.  Le  processus  est  partout  le  même,  aussi  bien  pour 
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les  petites  plaques  disséminées  dans  le  derme  que  pour  les 
larges  plaques  superficielles  et  profondes.  D  est  le  même  dans 
les  parois  vasculaires;  nous  l'avons  retrouvé  jusque  dans  les 
appareils  élastiques  les  plus  délicats  de  la  peau,  autour  des 
glandes  sudoripares. 

Nous  n'avons  pas  fait  mention  dans  cet  examen  des  cellules 
xanthélasmiques.  C'est  qu'en  effet  nous  n'avons  pu  en  obser- 
ver qu'un  très  petit  nombre.  A  ce  point  de  vue,  comme  on 
le  sait,  le  xanthélasma  offre  de  nombreuses  variétés,  et  ces 
cellules  xanthélasmiques  nmnquent  souvent  dans  beaucoup 
de  points,  même  sur  les  coupes  de  xanthélasma  tubéreux. 
Peut-être  faut-il  expliquer  cette  particularité  par  la  lenteur 
remarquable  du  processus  dans  ce  cas,  ou  par  son  ancien- 
neté. Ehi  reste,  les  grains  élastiques  n'étaient  pas  suffisam- 
ment désagrégés  et  les  Bbres  conservaient  à  peu  près 
encore  leur  continuité  malgré  leurs  altérations.  Nous  revien- 
drons plus  loin  sur  ces  particularités  à  l'occasion  de  l'examen 
du  cœur.  Quoi  qu'il  en  soit,  nous  pouvons  dès  à  présent  faire 
remarquer  que  la  cellule  dite  xanthélasmique  ne  doit  pas  être 
considérée  comme  la  caractéristique  du  xanthélasma.  Il  y  a 
ordinairement  multiplication  des  cellules  entre  les  faisceaux 
fibreux,  mais  ces  cellules  ne  se  chargent  pas  toujours  de  ces 
granulations  jaune  d'or  que  montre  l'acide  picrique  et  qui 
donnent  un  aspect  particulier  aux  cellules  xanthélasmiques. 

Nous  aurons  peu  à  insister  sur  les  altérations  du  cœur,  car 
elles  reproduisent  à  peu  près  exactement  celles  que  nous 
venons  de  décrire  dans  la  peau.  Mêmes  altérations  des  fibres 
élastiques,  hypertrophie,  segmentation,  réduction  on  grains, 
résistance  aux  matières  colorantes,  etc.,  etc..  Elles  siègent 
dans  l'endocarde,  dans  ses  couches  profondes,  dans  le  voisi- 
nage des  libres  musculaires,  dont  elles  sont  séparées  le  plus 
souvent  par  une  fine  bande  de  tissu  conjonctif .  Cette  locali- 
sation nous  a  paru  à  peu  près  constante  dans  tous  les  points 
examinés,  paroi  du  ventricule  gauche,  piliers,  paroi  de  l'oreil- 
lette. La  disposition  en  plaques  disséminées  s'observe  moins 
ici  que  pour  la  peau;  presque  partout  les  altérations  présen- 
tent une  continuité  remarquable  et  s'observent  dans  une 
grande  étendue.  Ces  lames  xanthélasmiques  sont  d'une  épais- 
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seur  «xtrémement  variable,  tantôt  presque  lioénires,  tantôt 
doublant  presque  l'épaisseur  de  l'endocarde.  On  les  voit  plus 
rarement  dans  la  couche  superficielle  de  cette  membrane, 
mois  souvent  on  les  trouve  dans  l'épaisseur  même  du  myo- 
carde, dans  la  trame  conjonctive-élastique  qui  enveloppe  les 
faisceaux  musculaires,  ou  même  dans  l'épaisseur  de  ces  fais- 
ceaux. Partout  elles  s'accompagnent  d'un  certain  degré  de 
sclérose,  parfois  même  très  accentuée,  soit  dans  l'endocarde, 
Boit  dans  le  myocarde,  dont  elle  dissocie  les  faisceaux  mus- 
culaires. Cette  sclérose  parait  se  produire  avec  une  lenteur 
extrême;  on  voit  très  peu  d'Ilots  de  cellules  embryonnaires. 
Nous  avons  peu  vu  de  cellules  xanthélasmiques  dans  l'endo- 
carde, où  il  est  d'ailleurs  difficile  de  les  apercevoir  ;  mais 
nous  les  avons  vues  assez  nombreuses  dans  le  myocarde, 
dans  les  espaces  conjonctifsinterfasciculaires;lesespaces  ren- 
ferment aussi  un  grand  nombre  de  fibres  élastiques  monili- 
formes  et  des  grains  élastiques  libres  que  l'on  voit  en  con- 
nexion avec  les  cellules  xanthélasmiques  situées  le  plus 
souvent  dans  le  voisinage  des  vaisseaux  du  myocarde.  Les 
altérations  des  vaisseaux  nous  ont  paru  pourtant  moins  accu- 
sées que  dans  d'autres  cas.  Les  filets  nerveux  sectionnés  sur  les 
coupes  nous  ont  paru  normaux;  il  en  est  de  même  d'ailleurs 
pour  les  fibres  musculaires. 

Il  s'agit  donc,  comme  on  le  voit,  d'un  cas  absolument  typi- 
que, et  l'examen  du  cœur  venait  compléter  les  lacunes  qui 
nous  étaient  apparues  dans  celui  de  la  peau.  Dans  celle-ci 
nous  trouvons  des  altérations  du  tissu  conjonctif  et  du  tissu 
élastique  presque  exclusivement  :  il  n'y  a  presque  pas  de 
grai.sse  et  nous  n'avions  pas  besoin  de  traiter  nos  coupes  par 
i'éther.  Dans  le  cœur  nous  trouvons  les  mêmes  altérations  du 
tissu  élastique  et  de  plus  des  cellules  xanthélasmiques.  Celles- 
ci  présentent  l'apparence  qui  a  été  décrite  par  M.  Chambard, 
membrane  d'enveloppe  plus  ou  moins  nette,  protoplasma  gra- 
nuleux et  noyau.  Les  granulations  de  protoplasma  étaient  net- 
tement colorées  en  jaune  par  l'acide  picrique  ou  présentaient 
quelquefois  les  réactions  indécises  que  nous  observions  sur 
les  fibres  élastiques  dégénérées  ou  réduites  en  grains.  Nous 
pensâmes  qu'elles  étaient  constituées  par  cpb  ' grains  englobés 
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par  le  proiopJaBma  des  cellules  conjonctives.  Nous  aperce- 
vions, .en  effet,  daiis  ce  protoplasma  non  seulement  des  gra- 
nulatioQB,  mais  de  véritables  grains,  de  forme  irréguUère,  et 
même  des  fragments  allongés  de  fibres  élastiques.  Ces  frag- 
ments se  voient  avec  une  grande  netteté  sur  les  cellules  diss»- 
ciées  par  le  rasoir.  Nous  pouvons  suivre  ici  toutes  les  phases 
du  ^énomène  :  la  destruction  des  Qbres  élastiques,  leur 
réduction  en  grains  et  en  fragments  qui  sont  englobés  par  les 
cellules  et  qui  très  probablement  continuent  à  se  segmenter 
après  cette  absorption.  Le  petit  nombre  et  lés  altérations 
relativement  récentes  des  cellules  xaiithélasmiques  du  myo- 
carde permettent  de  suivre  cette  évolution  avec  la  plus  grande 
facilité. 

On  la  suit  moins  bien  sur  les  coupes  traitées  par  l'éo^e  et 
la  potasse,  qui  offrent  l'inconvénient  de  détruire  la  substance 
proloplasmique  des  cellules.  Mais  celles-ci  se  reconnaissent 
cependant  au  groupement  des  grains  élastiques  qui  conser- 
vent leur  forme. 

En  résumé,  l'examen  de  ce  cas  nous  parait  offrir  un  intér^ 
très  grand,  en  raison  des  caractères  absolument  typiques  et 
constants  qu'il  présente.  Nous  aurions  pu  dans  ce  travail  nous 
en  tenir  à  son  étude,  car  notre  conviction  était  désormais  éta- 
blie. Pour  nous,  les  granulations  contenues  dans  les  cellules 
xanthélasmiques,  etque  nousavions  prises  pour  des  microbes 
dans  notre  premier  travail,  doivent  être  considérées  conmie 
^tant  des  grains  élastiques,  résultant  de  la  régression  des  fibres 
élastfques  du  tissu  et  englobés  par  le  protoplasma  des  cellules 
du  tissu  conjonctif,  comme  le  sont  les  corps  pulvémlents  in- 
troduits dans  ce  tissu.  Ainsi  se  trouve  constitué  cet  état  si 
singulier  des  cellules  du  tissu  conjonctif,  qui  nous  a  induit 
en  erreur  en  nous  faisant  croire  à  la  présence  des  microbes. 

Pour  confirmer  ces  constatations,  nous  avons  repris  l'étude 
du  cas  de  Brachet  et  Monnard  ' ,  si  remarquable  par  l'abon- 
dance des  cellules  xanthélasmiques . 

Nous  avons  repris  d'anciennes  coupes  colorées  par  diverses  . 


'  Bbachet  et  Monnard,  Obsirvalion  d'un  caa  de   lanthonia  en  tumeur  {An~ 
Biles  de  Derattologiê,  p.  «58,  1S81). 
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méthodes  ;  nous  en  avons  traité  quelques-unes  par  le  piero- 
carminate,  puis,  suivant  la  méthode  de  M.  Ranvier,  par  la 
glycérine  additionnée  d'acide  formique  et  d'acide  picrique, 
d'autres  par  l'éosine  et  la  potasse.  Nous  ne  revenons  pas  sur 
l'examen  histologique  de  ce  cas,  qui  a  été  donné  avec  détail 
dans  les  Annales  de  Dermatologie.  En  revoyant  les  coupes, 
nous  avons  pu  nous  convaincre  de  la  justesse  de  notre  iater- 
prétation.  Nous  remarquons,  en  effet  :  1°  l'absence  complète, 
ou  à  peu  près,  de  fibres  élastiques  dans  les  groupes  des  cel- 
lules xanthélasmiques  qui  dissocient  le  tissu  conjonclif  ;  on 
en  trouve  quelques-unes  à  leur  périphérie,  mais  souvent  ces 
fibres  sont  déjà  en  voie  de  segmentation  en  grains  ;  2*  la  réac- 
tion toujours  positive  de  ces  grains  en  présence  de  l'acide 
■picrique  et  de  l'éosine,  qu'ils  soient  libres  ou  contenus  dans 
les  cellules.  Cette  réaction  offre  les  variations  dont  nous  avons 
parlé  à  propos  du  ces  précédent,  c'est-à-dire  que  les  matières 
colorantes  semblent  agir  moins  énergiquement  à  mesure  que 
la  réduction  en  grains'se  complèle;  3°  les  altérations  progres- 
sives des  fibres  élastiques  dans  les  points  où  il  n'existe  pas 
de  cellules  xanthélasmiques,  et  où  nous  les  voyons  se  défor- 
mant, devenant  moniliformea,  etenfin  se  réduisant  en  grains; 
4°  la  continuité  fréquemment  constatée  des  fibres  ainsi  alté- 
rées avec  les  cellules  xanthélasmiques  et  la  présence,  dans 
ces  dernières,  de  fragments  reconnaissables. 

Grâce  à  l'obligeance  de  M.  Hanot,  nous  avons  pu  contrôler 
une  fois  de  plus  nos  recherches.  Il  a  observé  un  cas  de  xan- 
thélssma  récemment  développé  chez  une  jeune  fille'  ictérique. 
Sur  les  coupes  colorées  au  picro-carminale,  on  voit  que  la 
formation  de  dépôts  de  granulations  graisseuses  intra-cellu- 
laires  et  extra-cellulaires  est  de  beaucoup  la  lésion  dominante. 
Sur  quelques  coupes  que  nous  avons  traitées  par  l'éosine  et 
la  potasse  à  40  0/0,  on  voit  que  les  libres  élastiques  ont  dis- 
paru dans  les  points  où  la  dégénérescence  paraît  le  plus 
avancée.  Sur  plusieurs  points,  nous  avons  vu  aussi  des  débris 
.  de  fibres  élastiques  fendillées,  mau  très  peu  de  grains,  soit 
en  dehors  des  cellules,  soit  dans  les  cellules  qui  n'ont  point. 
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par  conséquent,  les  caraclères  des  cellules  dites  xanthélas- 
miques.  Pour  le  dire  en  passant,  il  nous  semble  que  les  lé- 
sions du  tissu  élastique  se  voient  moins  bien  dans  les  tas 
récents  ou  à  marche  relativement  rapide.  Ce  sont  les  altéra- 
tions du  tissu  conjonctifetla  formation  des  dépôts  de  graisse 
que  l'on  observe  d'abord  dansées  cas. 

Dans  un  quatrième  cas,  en  effet,  que  nous  avons  observé 
à  la  clinique  de  M.  Fournier,  chez  une  petite  fllle  affectée 
d'ictère  chronique,  on  trouvait  très  peu  d'altérations  du  tissu 
élastique  dans  les  plaques  de  xanthélasma,  constituées  presque  . 
exclusivement  par  des  dépôts  de  matières  grasses  dans  le 
derme.  Mais  nous  ne  saurions  insister  désormais  sans  nous 
exposer  à  des  répétitions  inutiles  ;  nous  croyons  en  avoir  assez 
dit  pour  démontrer  l'intérêt  spécial  que  présentent  les  lésions 
du  tissu  élastique  dans  )e  xanthélasma.  Personne,  croyons-^ 
nous,  n'avait  envisagé  encore  ces  lésions  àce  point  de  vue, 
et  nous  ne  l'aurions  point  fait  nous-même,  si  nous  n'avions 
été  éclairé  par  le  cas  que  nous  avons  observé  à  l'hôpital  Saint- 
Louis.  Mais  nous  devons  dire  ici  que  l'on  avait  signalé  avant 
nous  des  altérations  du  tissu  élastique  dans  le  xanthélasma. 
Dans  la  très  intéressante  observation  de  M.  Rigal',  nous 
trouvons,  en  effet,  un  examen  histologique  très  complet,  fait 
sous  le  contrôle  de  M.  Renaut,  et  dans  lequel  nous  copions  le 
passage  suivant  :  «  On  voit,  dans  les  espaces  laissés  libres  entre 
les  éléments  en  voie  d'organisation,  des  grains  brillants  dis- 
séminés ou  rangés  en  séries,  de  manière  à  former  de  nouvelles 
travées,  et  offrant  tous  les  caractères  de  la  substance  élastique. 
A  leur  voisinage,  on  voit  des  fibrilles  de  même  nature  divers 
sèment  contournées  sur  elles-mêmes,  puis  des  fibres  de  dia- 
mètre supérieur,  ramifiées  et  formant  un  réseau  à  lai^s 
mailles  plus  abondant  qu'à  l'état  normal.  »  Si  donc  M.  Rigal 
ne  s'est  pas  placé  au  même  point  de  vue  que  nous  dans  l'ob- 
servation de  cette  lésion,  il  n'en  avait  pas  moins  été  vivement 
frappé,  ainsi  que  le  prouve  péremptoirement  le  dessin  annexé 
à  son  travail,  et  dans  lequel  sont  nettement  figurées  lesaltéra- 

*  RiOAL,  Observation  poor  larvir  à  Ttiistoir»  de  la  chttoïds  diOUae  ualhj- 
Xiuniqae  [AanàleM  da  Dermatologie,  ISSI). 
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tioDs  du  tissu  élastique.  MM .  Renaut  et  Rigal  admettent,  ainsi 
qu'on  l'a  vu,  la  multiplication  des  grains  élastiques.  C'est  là 
un  fait  qui  nous  a  paru  d'un  oontrôle  difficile  dans  nos  cas. 
mais  que  nous  ne  repoussons  pus  cependant  d'une  manière 
absolue,  en  tenant  compte  de  l'énorme  quantité  de  grains  que 
peuvent  contenir  les  cellules  xanthélasmiques. 

Il  nous  parait  certain  d'ailleurs  qu'il  y  a  de  grandes  diffé- 
rences entre  les  divers  cas  de  xanthélasma,  les  uns  dans  les- 
quels les  lésions  du  tissu  élastique  semblent  l'emporter  sur 
toutes  les  autres,  comme  dans  notre  observation  ;  d'autres 
dans  lesquels  la  production  de  tissu  fibreux,  de  véritables 
fibromes,  comme  dans  le  cas' de  M.  Rigal,  semble  le  fait  fon- 
damental; d'autres,  enfin,  dans  lesquels  rélaboration  de  ma- 
tières grasses  parait  la  lésion  dominante,  au  moins  à  une 
certaine  époque  de  l'évolution  du  xanthélasma.  L'étude  de 
nouveaux  faits,  et  la  connaissance  de  la  pathogénie  de  cette 
curieuse  aflecLion  ne  larderont  pas  sans  doute  à  nous  faire 
comprendre  les  raisons  de  ces  différences. 

Mais  notre  intention  n'est  pas  d'étudier  dans  ce  travail 
loute  l'histoire  du  xanthélasma  ;  nous  voulons  surtout  insister 
séries  altérations  du  tissu  élastique,  qui  nous  paraissent  tenir 
une  place  très  intéressante  dans  le  processus  xanthclasmique 
à  côté  des  lésions  des  éléments  cellulaires  et  fibrillalrcs  du 
tissu  coryonctif. 

Ces  altérations,  comme  on  l'a  vu,  sont  à  peu  près  dans  le 
xanthélasma  ce  qu'elles  sont  dans  tous  les  processus  inflam- 
matoires qui  frappent  des  tissus  riches  en  fibres  élastiques. 
Elles  ont  été  décrites  dans  les  inflammations  des  parois  vaa- 
culaires  (Ranvier),  dans  les  pneumonies  (Cornil),  dans  les 
tumeurs  (Quenu  et  Mayor)  '',  dans  l'atrophie  sénilc  de  la  peau 
(Leloir)*,  etc.,  etc. 

Toutefois,  dans  aucune  autre  lésion,  nous  n'avions  vu  jus- 
qu'à présent  ces  altérations  se  présenter  avec  les  mêmes  ca- 
ractères d'intensité,  avec  la  même  généralisation  à  tous 
les  appareils    élastiques    (vaisseaux,     glandes,  etc.),    avec 
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cette  évolution  spéciale  des  grains  élastiques  et  leur  emma- 
gasincment  dans  les  cellules.  Sans  doute,  ce  n'est  là  qu'un 
élément  du  processus  xanthélasmique  qui  ne  peut  être  séparé 
de  la  formation  des  dépôts  de  graisse  et  de  l'hyperplasie  des 
cellules  conjonctives  et  des  faisceaux  fibreux  ;  mais  il  faut 
reconnaître  qu'il  contribue  à  imprimer  au  processus  son  ca- 
cttet  spécial. 

Dans  aucun  autre  processus,  en  effet,  nous  ne  voyons  les 
altérations  dos  fibres  élastiques  évaluer  avec  autant  de  netteté 
Dans  l'athérome  il  y  a  bien  transformation  graisseuse  des. 
cellules,  lésions  des  petits  vaisseaux  (Martin*)  et  souvent 
aussi  endartérite  chronique  avec  sclérose  et  altérations  du 
tissu  élastique  '  ;  mats  le  processus  n'offre  avec  celui  du 
x&Dthélasma  que  des  analogies  lointaines  et  passagères  :  l'é- 
volution est  toute  différente'.  Dans  les  autres  processus  qui 
s'accompagnent  aussi  d'altérations  profondes  des  petits  vais- 
seaux, dans  le  tubercule  et  dans  la  gomme,  il  est  difficile 
ordinairement  de  se  rendre  compte  de  la  manière  dont  évo^ 
luent  les  lésions  du  tissu  élastique. 

Cela  est  \Tai  surtout  pour  la  gomme,  où  les  altérations  du 
tissu  élastique  évoluent  de  telle  manière  qu'il  est  difficile  de 
■avoir  ce  que  sont  devenus  les  débris  du  tissu  élastique.  Il 
parait  être  détruit  d'une  manière  beauctmp  plus  complète  que 
le  tissu  conjonctif*. 

Dans  la  tuberculose  chronique,  les  débris  du  tissu  élastique 
86  rassemblent  souvent  en  petits  amas  irrégulièrement  dissé- 
mina dans  le  tissu  scléreux  ;  dans  la  gomme,  nous  avons  pu 
constater  nettement  le  passage  des  grains  élastiques  dans  les 
cellules. 

Nous  avons  laissé  volontairement  de  côté  dans  ce  travail 

*  H.  Martin,  PaUiogénic  des  lésions  albâromateuscs  dea  arlères  {Hev.  mens, 
de  med.  iSSl). 

Banvier  si  Cornu.,  Menuet  d'histologie  pathologique,  1881. 

P;e  Smilh  a  adiniE  pourtant  la  possibililô  de  la  LrsnsrorinalioD  ttaleairs  du 
xanthome,  opinion  rejoléo  par  les  auteurs  el  notamment  par  M.  Waideyer. 
PiB  SHiTit,  XanthélasDia  [Guya  boepital  Rep.  XXII,  1877}. 

Noos  n'insistoQB  pas  ici  d'une  manière  parliculièrs  sur  cas  alteratioBS  da 
UssD  élastique  dans  la  gomme  et  dans  le  lutwrcute,  maia  nous  avons  flit  sur 
es  sujet  des  redierches  dont  nous  donnons  les  résultats  dan^  la  fîsvue  men 
aaelle  de  médecine. 
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les  altérations  du  tissu  conjonctif,  la  production  des  dépôts 
de  graisse,  les  lésions  des  vaisseaux,  si  importantes  dans  beau- 
coup de  cas.  Nous  ne  voulons  pas,  par  conséquent,  entre- 
prendre sur  la  nature  du  xanthéiasma  une  discussioD  que 
M.  Chambard  a  déjà  présentée  avec  une  grande  autorité  dans 
les  Annales  de  Dermatologie. 

Nous  dirons  avec  lui  que  ce  qu'il  faut  trouver  maintenant, 
c'est  la  cause  première,  le  moteur  du  pracessas  xantbélas- 
mique.  C'est  là  ce  qu'il  faudrait  connaître  avant  de  pouvoir 
classer  le  xantbélasma. 

Est-ce  une  tumeur.ainsi  que  l'admettent  Vîrchow  et  De  Vin- 
centiis?  E^t-ce  un  processus  particulier,  une  inflammation 
spéciale,  avec  hyperplasie  et  régression,  ainsi  que  nous  l'ad- 
mettrions volontiers  avec  M.  Chambard?  Conunent  ce  pro- 
cessus, le  plus  souvent  indépendant,  vient-il  en  compliquer 
d'autres,  comme  dans  le  cas  de  myome  xantbemateuz  rap- 
porté par -MM.  Cbambard  et  Gouilloux.  Les  altérations  des 
vaisseaux,  leur  oblitération  progressive,  jouent-elles  un  rôle 
prépondérant  dans  cette  inflammation? 

Toutes  ces  questions  ne  pourront  être  résolues  que  le  jour 
où  l'on  se  rendra  compte  des  conditions  patbogéniques  du  pro- 
cessus xanthélasmique.  On  avait  prétendu  d'abord  que  les 
affections  du  foie  le  tiennent  dans  leur  dépendance,  et  qu'il 
survient  surtout  chez  les  sujets  ictériques.  Ce  rapport  est  si 
manifeste  chez  beaucoup,  que,  malgré  les  observations  néga- 
tives qui  sont  multipliées  dans  ces  derniers  temps,  il  faut 
toujours  se  préoccuper  de  l'état  du  foie.  Il  ne  serait  pas  im- 
possible que  le  xanthéiasma  fût  provoqué  par  des  troubles  fonc- 
tionnels ou  des  alfeclions  de  cet  organe  non  accompagnés  d'ic- 
tère. C'est  au  cours  désaffections  hépatiques  qui  viennent  à  se 
compliquer  de  xanthéiasma  qu'il  faudrait  laire  les  analyses 
du  sang  et  des  humeurs,  comme  l'a  déjà  tenté  M.Quînquaud'. 

Nous  ajouterons  enftn  qu'il  y  aura  lieu  de  rechercher  encore 
le  rôle  que  peut  jouer  le  parasitisme.  Nous  ne  voudrions  pas 
dire,  en  effet,  que  l'hypotèse  du  parasitisme  doive  être  rcjotée 
sans  appel,  malgré  l'insuccès  de  nos  recherches  actuelles. 

•  BuUetia  de  la  Société  cliaique,  1878. 

F»l!.  Soc.  d'imp.  PiiLDapon.4l,iiia).-J.-Ri>iiiH>u  (CI.).   Tt.G.81.      Le  lértitl  :  G.  Hiwii. 
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SUR  LE  MCRO-ORGANISME  DE  LA  TUBERCULOSE 
ZOOGLOÉIQUE, 

Par  HH.  L.  MAUkBSEX  et  W.  VIGNAI.. 


(Travail  du  Laboratoire  d'Histologie  du  Collège  de  France.) 


î.  Teehniqae.  —  Procédés  «mployés  pour  colorer  le  micro-organisme 
de  la  tuberculose  zoogloéiqua  :  1°  procédé  rapide  par  coloration  intense 
en  masse  et  par  décoloration  spéciale;  2°  procédé  lent  par  coloration 
progressive  directe. 

11.  Faits  observés.  —  Étade  des  zoogloées  vues  à  un  faible  grossis- 
sement :  zDogIoées  colorées  et  non  colorées.  Raison  de  ces  différences. 

Rtude  des  mêmes  zoogloées  à  de  forts  grossissements.  Structure  en 
chnpelel  des  zoogloées  colorables,  forme  et  volume  des  microcoques 
composaiils.  Structure  dinërente  des  zoogloées  peu  ou  pas  colorables. 

Autres  formes  du  màme  micro-orgaRisme  :  petites  zoogloées,  longs 
chapelets  ondulés,  courts  chapelets  en  bacilles,  diploooques  et  micro- 
coques  isolés.  Mêmes  formes  non  colorablea. 

lU.  CoBclasious.  —  Résumé  et  signification  des  différentes  formes 
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du  micro-organiBRie  de  Itt  (uben^ulose  zoDgIoéique.  Leur  diagnoslie. 
Leurs  rapports  :  1°  avec  les  microcoques  Aen  parties  cascifiées  eu  voie 
de  ramollisseraeat  ;  2°  avec  le  bacille  phymatogène  de  Koch.  Explication 
des  faits  expérimentaux. 

Réponse  à  quelques  critiques. 

ExptfcaHon  des  figuras  des  pUnches  t  et  S. 

Ainsi  que  nous  l'avons  indiqué  dans  nos  précédentes  com- 
munications*, les  lésions  tuberculeuses  dans  lesquelles  on 
n'arrive  pas  à  découvrir  de  bacilles,  peuvent  donner  lieu  par 
inoculation,  soit  à  une  tuberculose  bacillaire  ordinaire,  soit  à 
ce  que  nous  avons  appelé  une  tuberculose  zoogloéique;  c'est- 
à-dire  à  une  affection  ayant  la  marche  et  toutes  les  apparences 
macroscopiques  et  microscopiques  de  certaines  tuberculoses, 
mais  présentant,  au  lieu  de  bacilles,  des  microcoques  réunis 
en  amas  zoogioéiques  ou  disséminés  dans  les  tissus.  Quel  est 
ce  micro-organisme?  A.-t-il  quelque  parente  avec  le  bacille  de 
Koch?  La  tuberculose  qu'il  produit  constitue-t-elle  une  espèce 
à  part  ou  une  simple  forme  de  la  bacillaire  ?  Nos  expériences 
et  observations  ne  nous  avaient  pas  permis  de  répondre  avec 
certitude  à  aucune  de  ces  questions  si  importantes.  Nous 
n'étions  pas  arfivés  non  plus  à  colorer  notre  nouveau  parasite 
d'une  façon  satisfaisante.  Or,  il  nous  a  semblé  que  ce  dernier 
problème  devait  tout  d'abord  être  résolu  si  nous  voulions  at- 
taquer les  autres  avec  quelques  chances  de  succès.  Nous  avons 
donc  concentré  tous  nos  efforts  sur  ce  point,  et  nous  allons 
faire  connaître  dans  ce  mémoire  :  1"  les  procédés  de  coloration 
que  nous  avons  trouvés;  2*  les  faits  nouveaux  qu'ils  nous 
ont  révélés  touchant  la  structure  et  les  formes  diverses  du 
micro-organisme  de  la  tuberculose  zoogioéique';  3°  les  con- 
clusions qu'on  en  peut  tirer  au  point  de  vue  du  diagnostic  de 
ces  micro-organismes  et  de  leurs  rapports  avec  d'auti-es. 

'  Société  de  biologie,  séances  des  II  mii,  19  mai  et  9  juin  188S-  —  Act- 
dimie  ries  sciences,  séance  du  6  novembre  1883.  —  Arciiives  de  physiologie, 
numéro  du  tS  novembre  1833. 

*  Noua  avons  déjà  Tait  sur  te  mfmc  i^ujet  u 
Société  de  biologie,  séance  du  24  mai  1384  el 
scance  dD  fti  juillet  :884. 
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Procédés  de  coloration. 

Indiquer  les  nombreux  essais  de  coloration  qae  nous  avons 
tentés  serait  aussi  long  que  peu  instructif;  nous  n'exposerons 
doQC  que  les  deux  procédés  qui  nous  ont  te  mieux  réussi,  ceux 
que  nous  avons  adoptés  dans  nos  nouvelles  recherches.  Bien 
des  matières,  en  effet,  arrivent  à  colorer  les  zoogioées,  mais 
la  plupart  de  celles  que  noua  avons  essayées  s'y  fixent  mal, 
quel  que  soit  le  procédé  employé  :  que  l'on  colore  lentement 
et  progressivement  avec  des  solutions  faibles,  que  l'on  colore 
en  niasse  avec  des  solutions  fortes  pour  décolorer  ensuite, 
eUea  se  fixent  moins  soUdement  sur  elles  que  sur  les  noyaux  ; 
en  sorte  qu'on  obtient,  en  général,  des  préparations  qu'on 
pourrait  appeler  négatives,  c'est-à-dire  des  préparations  dans 
lesquelles  les  noyaux  sont  colorés,  et  les  zoogioées  incolores. 
La  seule  couleur  qui  nous  ait  réussi  est  le  bleu  de  méthylène 
de  )a  fabrique  de  Berlin  (un  autre,  que  nous  avons  essayé, 
ne  nous  a  rien  donné)  ;  elle  est  suffisamment  solide  surtout  si 
on  l'a  diluée  dans  l'eau  d'aniline  de  EKrIich.  Nous  avons  adopté 
comme  bain  colorant  le  mélange  suivant  qui  rappelle  certains 
de  ceux  employés  pour  la  coloration  des  bacilles  de  la  tuber- 
culose: 

Eau  distillée  satnràe  d'huile  d'aoiliiie  et  filtrée U  cent.  cob. 

Solution  concentrée  de  Ueu  de  méthylène  dans  l'alcool 
à»» 1—      — 

La  pièce  à  colorer  est  laissée  dans  ce  bain  de  quelques 
heures  à  1  jour;  et  elle  s'y  teint  uniformément  en  Ûeu 
intense. 

Il  faut  maintenant  obtenir  une  décoloration  spéciale.  S'il 
s'agissait  de  voir  des  bacilles,  on  devrait  employer  de  l'acide 
axotique  dilué;  mais  ce  procédé  ne  réussit  pas  ici,  les  zoo- 
gloées  se  décolorant,  plus  vite  même  que  les  noyaux.  Ayant 
remarquéY]ue,  parmi  les  antres  décolorants  généralement  em- 
ployés, l'alcool  était  oetai  qui  nous  avmt  donné  les  résultats 
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les  moins  mauvais,  sachant  d'autre  part  que  la  décoloration 
des  noyaux  pouvait  être  exagérée  par  l'action  du  carbonate 
de  soude,  ainsi  que  l'un  de  nous  l'avait  déjà  indiqué,  nous 
avons  été  conduits  à  essayer  comme  décolorants  des  mélanges 
d'alcool  et  de  carbonate  de  soude,  et  nous  sommes  arrivés  au 
suivant  qui  nous  a  paru  le  plus  commode  : 


Solution  aqueuse  do  carbonate  de  sonde  à  S  0/0  . 
Alcool  absolu 


En  augmentant  la  proportion  d'alcool,  la  décoloration  est 
trop  rapide;  en  la  diminuant,  elle  est  trop  lente.  La  prépara- 
tion, après  avoir  été  colorée  comme  il  a  été  dit  plus  haut  par 
le  bleu  de  méthylène,  est  donc  portée  dans  ce  bain  décolorant  ; 
on  l'y  agile  jusqu'à  ce  que  les  noyaux  soient  devenus  d'un 
bleu  pâle,  les  zoogloées  restant  encore  vivement  colorées;  on 
en  juge  soit  en  portant  de  temps  à  autre  la  préparation  sous  le 
inicroscope,  soit  avec  un  peu  d'habitude  à  la  teinte  générale 
prise  par  celle-ci. 

Ce  point  étant  atteint,  on  place  la  préparation  dans  une 
assez  grande  quantité  d'eau  distillée,  et  on  l'y  laisse  séjourner 
quelque  temps,  de  façon  à  la  débarrasser  complètement  du 
carbonate  de  soude  qu'elle  peut  contenir,  lequel  donnerait 
lieu  dans  les  opérations  ultérieures  à  des  cristaux  qui  sali- 
raient la  préparation.  Celle-ci,  après  avoir  été  bien  lavée,  est 
déshydratée  rapidement  avec  de  l'alcool  absolu,  puis  éclaircie 
avec  de  l'essence  de  girofle  ou  de  térébenthine,  montée  enfin 
dans  du  baume  de  Canada  ou  de  la  résine  d'Ammar  non  dis- 
souts  dans  le  chloroforme. 

En  résumé,  ce  procédé  comprend  trois  opérations  :  1°  la 
coloration  en  masse  et  d'une  façon  intense  par  la  solution  de 
bleu  de  méthylène  et  d'huile  d'aniline  ;  2°  la  décoloration  spé- 
ciale par  la  solution  d'alcool  et  de  carbonate  de  soude  ;  3°  le 
montage.  11  est  assez  rapide  et  donne  de  très  belles  prépara- 
tions ;  mais  il  a  un  inconvénient  :  l'une  des  opérations,  la  dé- 
coloration, est  assez  délicate,  surtout  quand  il  n'y  a  pas  dans 
la  préparation  des  zoogloées  nettement  visibles  qui  puissent 
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servir  de  guide,  aussi  arrive-t-on  facilement  à  décolorer  ou 
trop  ou  trop  peu  ;  I'oq  ne  peut  d'ailleurs  préciser  le  temps  de 
décoloration  nécessaire ,  car  il  dépend  de  plusieurs  circons- 
tances dont  quelques-unes,  l'épaisseur  de  la  coupe  par  exemple, 
sont  très  variables. 

Nous  avons  cherché  alors  à  composer  un  bain  colorant  peu 
intense,  qu'on  ferait  agir  lentement,  et  qui  donnerait  d'emblée 
la  coloration  voulue,  on  rendrait  ainsi  inutile  toute  décolo- 
ration ultérieure.  Après  bien  des  tâtonnements,  nous  sommes 
arrivés  au  mélange  suivant  : 

SolutioD  de  carbonate  de  soude  à  i  0/0 10  volumes. 

Eau  distillée  saturée  d'huile  d'anilioe 5       — 

Alcool  absolu 3       — 

Solution  de  bteu  de  mélbylàne  Taite  avec  9  volumes  d'eaa 
distillée  et  1  volume  de  soIuIîod  concentrée  de  bleu  de 

méUtylëRe  dans  l'alcool  i90> 3       — 

Ce  mélange,  qui  est  d'un  beau  bleu-clair  lorsqu'il  vient  d'être 
préparé,  devient  verdâtre  au  bout  de  quelque  temps,  se  fonce 
et  donne  un  précipité  ;  il  n'en  est  pas  moins  bon  pour  cela  ;  il 
suffit  de  te  filtrer. 

La  coupe,  après  avoir  été  bien  lavée,  est  donc  placée  dans 
ce  bain,  et  on  l'y  abandonne  de  2  à  3  jours  au  moins.  Les  zoo- 
gloées  s'y  colorent  alors  en  bleu  franc  assez  vif;  tandis  que  le 
tissu  de  granulation  devient  d'un  bleu  verdâtre  très  pâle,  et 
les  noyaux  des  tissus  sains  d'un  bleu  pur,  mais  peu  intense. 
Mais  ces  différences  de  ton  et  de  qualité  de  couleur  sont  très 
fragiles,  et,  pour  les  conserver  dans  toute  leur  netteté,  il  est 
nécessaire  de  prendre  quelques  précautions  dans  les  opéra- 
tions ultérieures. 

La  coupe,  après  avoir  été  bien  lavée  à  l'eau  distillée  aûn  de 
la  débarrasser  du  carbonate  de  soude  et  du  précipité  qui  a  pu 
se  déposer  à  sa  surface,  est  déshydratée,  nou  dans  de  l'alcool 
absolu  Qrdinaire,  mais  avec  de  l'alcool  absolu  légèremeat  teinté 
par  du  bleu  de  méthylène.  Elle  est  ensuite  éclaircie,  non  avec 
de  l'essence  de  girofle,  mais  avec  jje  l'essence  de  bei^mote 
ou  de  térébenthine.  Si  l'on  employait  de  l'alcool  absolu  ordi- 
naire ou  de  l'essence  de  girofle,  on  risquerait  d'aflaiblir  l'intcn- 
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site  de  coloration  des  zoogioées.  Quant  au  montage,  il  se  fait 
comme  précédemment,  soit  dans  le  baume  de  Canada,  soit 
dans  la  résine  d'Ammar  non  dissous  dans  le  chloroforme. 

Comme  on  le  voit,  ce  procédé  ne  comprend  plus  que  deux 
opérations  :  1"  la  coloration  spéciale  et  directe  qui  s'obtient 
lentement  et  progressivement;  2°  le  montage;  la  décoloration 
est  supprimée.  Il  a  évidemment  l'inconvénient  de  demander 
plus  de  temps  que  le  précédent,  mais  il  a,  par  contre,  le  grand 
avantage  d'être  d'une  exécution  beaucoup  plus  facile  et 
d'être,  par  conséquent,  plus  sûr. 

II 

Étude  des  zoogioées  à  un  faible  grossissement. 

Nous  avons  examiné  k  l'aide  de  l'un  ou  de  l'autre  des  deux 
procédés  de  coloration  sus-indiqués,  la  plupart  de  nos  pièces 
de  tuberculose  zoogloéique  et,  par  conséquent,  les  différentes 
variétés  de  granulations  tuberculeuses  et  de  zoogioées  que 
nous  avons  précédemment  décrites  et  figurées  dans  ces 
Archives  (n"  du  15  nov.  1883). 

Un  premier  fait  saute  aux  yeux  quand  on  examine  les  pré- 
parations à  un  faible  grossissement,  les  grosses  zoogioées  ne 
sont  pas  toutes  colorées  de  la  même  façon  :  les  unes  sont  d'un 
bleu  intense  dans  toute  leur  étendue;  d'autres  ne  sont  colorées 
qu'à  leur  périphérie  ou  seulement  dans  une  partie  de  oetto 
périphérie  et  le  passage  des  parties  colorées  à  celles  qui  ne 
le  sont  pas  est  assez  rapide  quoique  graduel  ;  d'autres  sont  A 
peine  teintées  ;  il  en  est  enfin  qui  sont  complètement  incolores 
et  se  détachent  en  masses  claires  sur  le  fond  bleuté  de  la  pré- 
paration (voy.  pi.  A  et  5,  Gg.  1,  3,  4). 

Ces  singulières  différences  de  coloration  ne  sont  pas  l'effet 
du  hasard,  comme  on  pourrait  le  croire  au  premier  abord  ; 
elles  présentent  au  contraire  une  certaine  régularité  dont  il 
est  facile  de  saisir  la  loi.  En  effet,  les  zoogioées  qui  se  colorent 
complètement  sont  les  pektes  zoogioées  isolées  que  l'on  trouve 
soit  au  centre  des  petites  granulations  au  début,  soit  à  la 
périphérie  des  granulations  plus  développées  et  plus  anciennes. 
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Celles  dont  la  périphérie  seule  se  colore  ^n\  les  très  grosse^ 
aoogloéfls  isolées  que  l'on  rencontre  dans  les  qièines  endroits 
que  les  précédentes.  Celles  dont  une  partie  seulement  de  la 
périphérie  se  colore,  appartiennent  toigours  à  un  groupe  plus 
ou  moins  nombreux  mais  assez  serré  dont  elles  occupent  la 
zone  externe  ;  la  partie  qui  se  colore  est  celle  qui  regarde  au 
dehors  de  l'amas  zuogioéique,  tandis  que  celle  qui  ne  se  colore 
pas  est  celle  qui  regarde  le  centre  de  l'amas.  Enfin  les  zoqi 
gloées  qui  ne  se  colorent  pas  du  tout  soat  celles  qui  occupent 
le  centre  des  amas  ou  celles  qui  se  trouvent  ep  pl^^  tissu 


Les  différences  de  coloration  sont  donc  eq  rapport  avec  de^ 
différences  de  volume  et  de  situation.  Quelle  en  est  la  raison? 
On  pourrait  supposer  que  ai  le  centre  dee  grosse^  zooglo^es 
périphériques  et  si  les  zoogioées  centrales  dans  leur  entier  ne 
se  colorent  pas,  cela  tient  à  ce  que  le  réactif  colorant  n'a  pu 
arriver  jusqu'à  eux  ;  mais,  la  coloration  se  faisantsur  des  coupes 
et  celles-ci  passant  à  travers  {os  petites  zoogioées  opmme  à 
travers  les  grosses,  à  travers  les  périphériques  comme  à  tra- 
vers les  centrales,  les  mettant  donc  toutes  paiement  à  nu,  le 
réactif  colorant  a  dâ  les  pénétrer  également  toutes  et  dans 
toutes  leurs  parties.  Autrement  dit,  les  différences  de  cqlorar 
tioD  ne  semblent  pas  dues  à  des  différences  dans  l'intensité 
d'action  de  l'agent  coloraoti  mais  plutôt  à  des  différences  dp 
réceptivité  pour  cet  agent,  à  des  différences  de  colorabilité  de 
la  part  des  zoogioées. 

Or,  il  est  à  remarquer  que  celles  qui  se  oolorent  le  miauK 
sont  justement  celles  qui  semblent  être  d'origine  plus  récente 
et  qui,  occupant  la  périphérie  des  groupes  zoogioéiques  et 
étant  là  en  rapport  avec  les  tissus  les  moins  altérés,  doivent 
se  nourrir  plus  facilement.  Tandis  que  les  zoof^oées  ou  parties 
de  zoogioées  qui  ne  se  colorent  pas  sont  au  contraire  celles 
qui  semblent  d'un  âge  plus  avancé  celles  qui  doivent  se  nour- 
rir plus  difiicilement,  puisqu'elles  occupent  le  centre  des 
groupes  zoogloéiques  ou  siègent  en  plein  tissu  caséiâé.  On 
sait  d'ailleurs  qu'en  général  les  microbes  sa  transfbroient  et 
deviennent  plus  résistants  aux  agents  extérieurs,  lorsqu'ils  se 
trouvent  dans  des  milieux  qui  leur  sont  moins  &¥ardie6  ; 
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D'en  serait-il  pas  de  même  ici  pour  ces  zoogloées  qui  ne  se 
colorent  plus,  qui  semblent  plus  âgées  et  moins  vivantes,  et 
qui,  nous  allons  le  voir  dans  un  moment,  se  sont  transformées  ; 
ne  peut-on  pas  supposer  que  leur  non-colorabilité  tient  à  ce 
qu'elles  sont  devenues  plus  résistantes  aux  agents  extérieurs, 
à  l'agent  colorant  entre  autres.  Les  différences  de  coloration 
et  de  colorabilité  que  présentent  les  zoogloées  tiendraient 
donc  à  des  différences  de  vitalité,  lesquelles  aéraient  elles- 
même  en  rapport  avec  des  différences  d'âge  et  de  siège. 
^  Parmi  les  zoogloées  non  colorables  il  eo  est  probablement 
de  mortes  ;  mais  il  en  est  certainement  aussi  qui  ont  persisté 
à  vivre;  car  nous  avons  vu  dans  nos  expériences  réussir 
des  inoculations  faites  avec  des  parties  caséiflées,  lesquelles, 
nous  venons  de  le  voir,  ne  devaient  contenir  que  des  zoogloées 
non  colorables. 


Étude  des  zoogloées  à  de  forts  grossissements. 


L'étude  des  zooglées  colorées  nous  a  permis  de  nous  rendre 
compte  de  leur  structure,  ce  que  nous  n'avions  pu  faire  exac- 
tement jusqu'ici.  Pour  cela,  il  est  nécessaire  de  recourir  à  de 
puissants  objectifs  à  immersion  homogène  et  à  de  bons  con- 
densateurs de  lumière  ;  nous  nous  sommes  surtout  servis  du 
nouveau  1/18  de  Zeiss  et  du  condensateur  de  Abbe.  11  faut 
aussi  que  les  préparations  soient  d'une  grande  finesse  ;  les 
nôtres,  faites  au  microtome  de  Thoma  ou  avec  celui  de  Roy 
modifié  par  l'un  de  nous,  n'avaient  guère  plus  de  1/100*  de 
millimètre;  il  nous  est  môme  arrivé  de  les  comprimer  un  peu 
une  fois  montées  dans  le  baume,  afin  de  les  amincir  davan- 
tage et  de  les  dissocier  légèrement,  ce  qui  facilite  l'étude  de 
certains  détails. 

Portons  tout  d'abord  notre  attention  sur  les  zoogloées  ou 
parties  de  zoogloées  qui  sont  le  plus  vivement  colorées.  On 
constate  que  la  matière  colorante  s'est  portée  presque  unique- 
ment sur  les  microcoques;  la  substance  qui  les  unit  ne  parait 
pas  colorée  ou  du  moins  ne  l'est  que  fort  peu. 
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Nou3  avions  reconnu  dans  nos  premières  éludes  que  les 
microcoques  de  nos  zoogloées  étaient  rangés  par  places  en 
séries  linéaires,  comme  s'ils  étaient  disposés,  en  chapelets.  Il 
est  facile  de  voir  sur  nos  préparations  colorées  que  cette 
disposition  est  constante  et  générale  pour  toutes  les  zoogloées 
colorablcs  ;  nous  verrons  plus  loin  qu'il  en  est  autrement  pour 
celles  qui  restent  incolores.  Ces  séries  s'entrecroisent  sous  des 
angles  les  plus  divers;  parfois  on  en  voit  qui  sont  parallèles 
et  placées  côte  à  côte.  On  remarque  en  plus  sur  les  zoogloées 
dissociées  par  compression  que  ces  séries  se  sont  éloignées  les 
unes  dés  autres,  qu'elles  se  sont  rompues  par  places,  mais  que 
les  microcoques  composants  ne  se  sont  pas  écartés  sensible- 
ment ;  ce  qui  revient  à  dire  que  ces  séries  sont  moins  unies  les 
unes  aux  autres  que  ne  le  sont  les  grains  d'une  même  série 
entre  eux  ;  ou  que  ces  séries  de  microcoques  correspondent 
en  réalité  à  des  dispositions  en  chapelet.  Chacune  de  nos  zoo- 
gloées doit  donc  être  considérée  comme  un  ou  plusieurs  cha- 
pelets entortillés  et  pelotonnés  en  un  seul  paquet  (ûff.  6). 

Les  microcoques  qui  composent  ces  séries  de  chapelets  -sont 
en  général  de  forme  allongée  et  mesurent  à  peu  près  de  0,6'' 
à  1*"  de  long  sur  O.S*"  de  large;  les  intervalles  qui  les  sé- 
parent de  ceux  d'une  môme  série  ont  tantôt  plus,  tantôt  moins 
de  0,3  ''.  On  trouve  aussi  des  grains  un  peu  plus  allongés  et 
qui  sont  légèrement  étranglés  vers  leur  partie  moyenne  ; 
d'autres  qui  sont  à  peu  près  sphériques  et  comme  groupés 
deux  par  deux  ;  mais  ces  différentes  variétés  correspondent 
évidemment  à  des  phases  diverses  de  développement,  puis- 
qu'on les  peut  rencontrer  dans  une  même  zoogloée,  voir  même 
sur  un  même  chapelet. 

Passons  maintenant  aux  zoogloées  ou  parties  de  zoogloées 
qui  se  colorent  peu,  et  prenons  comme  sujet  d'étude  les  zoo- 
gloées en  partie  colorées,  en  partie  incolores  dont  nous  avons 
parlé  plus  haut,  et  de  préférence  celles  où  le  passage  entre  les 
deux  parties  se  fait  le  plus  lentement.  En  examinant  ce  point 
de  passage  avec  les  mêmes  puissants  objectifs  et  les  mêmes 

'  Ces  megares  odL  été  prises  aur  des  dessias  faits  1res  soigneuse menL  ii  la 
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condensateur,  on  n'observe  plus  que  très  exceptionaellemeiit 
la  disposition  en  série  ;  l'écrasement  ne  produit  plus  la  disso- 
ciation en  chapelet.  Les  microcoques  de  ces  parties  sont  assez 
régulièrement  disséminés,  mais  sans  ordre  apparent;  ils  sont 
plus  espacés  les  uns  des  autres  qu'ils  ne  l'étaient;  la  plupart 
Bont  devenus  sphériques,  et  plus  volumineux  ;  ils  mesurent 
en  moyenne  de  0,5  à  0,6''  de  diamètre.  La  matière  colorante 
se  fixe  toujours  sur  eux  et  non  sur  la  substance  unissante, 
mais  beaucoup  moins  vivement  etd'une  façon  très  irrégulière; 
ainsi  il  en  est,  ceux  par  exemple  qui  présentent  la  disposition 
en  chapelet,  qui  sont  encore  assez  vivement  colorés  ;  tandis 
que  le  plus  grand  nombre  est  à  peine  teinté  en  bleu  p&le 
[Sg.  7);  ilen  est  enfin  qui  ne  sont  pas  colorées  et  qu'il  estdiffî- 
cile  de  distinguer  dans  la  pleine  lumière  du  foyer  du  conden- 
sateur ;  il  faut  abaisser  celui-ci  pour  les  apercevoir. 

Si  l'on  étudie  enfin,  et  toujours  avec  le  même  dispositif  op- 
tique, les  zoogioées  ou  parties  de  zoogloées  qui  sont  restées 
complètement  incolores,  on  ne  voit  qu'un  granulé  vague  et 
flou;  mais  ai  l'on  modifie  l'éclairage,  si  l'on  abaisse  te  con- 
densateur, de  façon  à  ne  plus  noyer  les  objets  dans  la  lumière 
et  à  mettre  au  contraire  en  relief  leurs  différences  de  réfrin-r 
gence,  on  pourra  distinguer  les  microcoques  composant  ces 
parties  non  colorées  ;  ils  possèdent  en  effet  une  plus  grande 
réfringence  que  la  substam.  e  qui  les  englobe.  Autant  qu'on  en 
peut  juger,  ils  semblent  être  de  même  forme  et  de  même 
volume  que  ceux  des  parties  peu  colorées  que  nous  venons  de 
décrire. 

Les  différences  de  colorabiltté  que  nous  avions  aperçues 
tout  d'abord  correspondent  donc  à  des  différences  notables 
dans  l'organisation,  la  forme  et  le  volume  des  microcoques 
composant  nos  zoogloées.  Et  si  l'hypothèse  que  nous  avons  pré- 
cédemment émise  est  vraie,  si  la  colorabilité  par  nos  procédés 
est  bien  en  rapport  avec  la  vitalité  du  parasite,  les  microcoques 
allongés  et  disposés  en  chapelets  pelotonnés  représenteraient 
sa  forme  lorsqu'il  est  en  pleine  activité  d'accroissement  ; 
tandis  que  les  microcoques  sphériques  disposés  en  zoogloées 
simples  seraient  la  forme  de  repos,  de  vie  latente,  de  mort 
peut-être. 
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AutrvB  formes  da  micro-organisme. 

Dans  la  zone  périphérique  des  granulations  tuberculeuses 
à  grosses  zoogloées,  et  on  dehors  de  celles-ci,  nous  avions 
CPU  voir  de  très  petites  zoogloées  et,  par  place,  entre  les 
éléments  du  tissu,  une  sorte  de  granulé  que  nous  avions  in- 
terprété comme  étant  dû  k  des  zoogloées  diffusées  et  dissémi- 
nées. Nous  avions  aussi  constaté  les  mômes  apparences  dans 
des  granulations  où  il  n'existait  pas  de  zoogloées  nettement 
visibles.  Il  était  intéressant  de  voir  ce  qu'il  en  était  sur  nos 
préparations  colorées. 

Oocupons-nous  d'abord  de  la  zone  périphérique  des  gra- 
nulations ou  tubercules  à  grosses  zoogloées.  Ainsi  que  nous 
l'avions  entrevu,  il  y  existe  bien  de  très  petites  zoogloées  et 
celles-ci  sont  composées,  comme  les  grosses  colorables,  de 
chapelets  de  microcoqueg  allongés.  Mais  il  en  est  de  si  ré- 
duites qu'il  n'y  a  plus  de  pelotonnement  proprement  dit, 
il  y  a  seulement  quelques  anses  liichement  entrecroisées. 
Parfois  même  se  sont  simplement  des  anses  isolées  plus  ou 
moins  longues,  plus  ou  moins  ondulées.  Ces  formes  ne  mé- 
ritent évidemment  plus  le  nom  de  zoogloées,  ce  sont  des 
chapelets  {fîg.  8). 

Outre  ces  longs  chapelets  ondulés,  on  en  trouve  d'autres  dans 
cette  même  région  qui  sont  rectilignes  et  très  courts  ;  ils  sont 
composésd'un  petit  nombre  de  microcoquea:3,4ou5  seulement. 
Aussi,  vus  h  des  grossissements  plus  faibles,  ils  ont  un  peu 
l'aspect  de  bacilles,  les  microcoques  composant  se  distinguant 
mal  les  uns  des  autres.  Tantôt  ces  chapelets  bacilliformes  sont 
isolés,  tantôt  ils  sont  réunis  par  groupes  dans  lesquels  ils 
sont  disposés  parallèlement  les  uns  aux  autres  ou  sous  des 
angles  divers.  Ils  semblent  parfois  siéger  à  l'intérieur  des 
éléments  du  tissu,  mais  ce  n'est  peut-être  là  qu'une  apparence 
due  à  ce  qu'ils  se  trouvent  situés  soit  au-dessus,  soit  au- 
dessous  de  l'élément.  En  tout  cas,  on  en  trouve  qui  siègent 
manifestement  entre  les  éléments  et  sont  donc  parfaitement 
libres.  Les  microcoques  de  ces  courts  chapelets  sont  exacte- 
ment semblables  à  ceux  qui  composent  les  longs  chapelets  ou 
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les  petites  zoogloées  dont  nous  venons  de  parler  ;  ils  appar 
■  tiennent  donc  toiyours  au  même  micro-organisme  que  les 
'  grosses  zoogloées;  ils  en  représentent  seulement  une  autre 
forme,  la  forme  bacillaire  pourrait-on  dire.  Nous  indiquerons 
plus  loin  les  ressemblances  et  les  dissemblances  qu'ils  pré- 
sentent avec  le  bacille  phymatogène  de  Koch,  lequel  vu  dans 
de  certaines  conditions  parait  également  composé  de  grains, 
donc  sous  l'apparence  d'un  court  chapelet  {Sg.  9). 

II  existe  enfm  à  côté  de  ces  chapelets  plus.ou  moins  longs 
et  de  ces  zoogloées  plus  ou  moins  volumineuses,  des  micro- 
coques isolés  ou  réunis  deux  à  deux  lesquels  ressemblent  en- 
core à  ceux  des  formes  susdites  :  c'est  la  même  forme,  le 
même  volume,  la  même  colorabilité.  Il  y  a  donc  lieu  de  les 
considérer  comme  appartenant  toujours  au  même  micro-orga- 
nisme ;  ce  serait  la  forme  la  plus  élémentaire.  Elle  constitue 
bien,  comme  les  précédentes,  les  premières  phases  de  déve- 
loppement de  notre  micro-organisme  puisqu'elle  siège  aussi 
dans  la  zone  périphérique  des  granulations,  en  dehors  des 
grosses  zoogloées,  dans  la  zone  d'envahissement  par  consé- 
quent. Mais,  tandis  que  les  petites  zoogloées  et  les  longs  cha- 
pelets, peu  mobiles  en  raison  de  leur  volume  et  de  leur  en- 
chevêtrement dans  les  tissus,  doivent  représenter  le  début  du 
développement  sur  place,  les  microcoques  isolés,  les  diploco- 
ques  et  peut-être  les  courts  chapelets  étant  au  contraire,  en 
raison  de  leur  extrême  petitesse,  faciles  à  être  entraînés  ou  à 
être  transportés,  s'ils  ne  sont  pas  mobiles  par  eux-mêmes, 
doivent  représenter  plus  spécialement  la  forme  d'envahisse- 
ment ;  ce  serait  donc  l'avant-garde  de  l'armée  d'invasion,  le 
semis  des  formes  précédentes  (%.  9). 

Nous  avons  déjà  dit  qu'il  existait  dans  nos  tuberculoses 
zoogloélques  des  granulations  où  l'on  ne  voyait  pas  de  grosses 
zoogloées,  mais  où  nous  avions  cru  en  apercevoir  de  très 
petites,  et  comme  disséminées  dans  le  tissu  (6g.  2).  Si  l'on 
examine  de  telles  granulations  après  les  avoir  colorées  par 
l'un  de  nos  deux  procédés  et  en  se  servant  d'objectifs  à 
immersion  homogène  et  de  condensateurs,  on  y  peut  découvrir 
toutes  les  variétés  de  forme  que  nous  venons  de  trouver  dans 
la  zone  périphérique  des  granulations  à  zoogloées  apparentes  : 
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petites  zoogloées,  chapelets  longs  et  courts,  diplocoques  et 
microcoques,  tous  vivement  colorés  en  bleu.  Bien  plus,  on  en 
remarque  qui  se  colorentà  peine,  et  nous  avons  même  vu  de  très 
petites  zoogloées  dont  la  plupart  des  microcoques  composants 
étaient  devenus  incolores  et  sphériques  ;  il  fallait  encore,  pour 
les  distinguer,  abaisser  le  condensateur  (Sg.  10).  Peut-être 
même  existe-t-il  aussi  des  chapelets,  bacilles,  diplocoques  ou 
microcoques  isolés  qui  ne  se  colorent  pas  ;  mais  nous  n'osons 
l'affirmer,  car,  on  le  conçoit,  il  est  bien  difficile  de  recon- 
naître au  milieu  de  tissus  tuberculeux  des  corps  si  petits  lors- 
qu'ils ne  sont  pas  colorés. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  fait  que  les  microcoques  des  zoogloées 
très  petites,  à  peine  formées,  peuvent  rester  incolores  nous 
paiait  très  intéressant  :  il  nous  montre  que  notre  micro-orga- 
nisme lorsqu'il  est  encore  à  ses  premières  phases  de  déve- 
loppement, peut  subir  les  niêmes  modifications  de  forme,  de 
volume,  de  colorabilité  que  lorsqu'il  est  complètement  déve- 
loppé. 

ni 

Résumé. 

Ainsi  donc,  le  micro-organisme  de  la  tuberculose  zoogloéique 
ne  se  présente  pas  seulement  sous  la  forme  de  zoogloées  bien 
circonscrites  ou  plus  ou  moins  diffuses,  ainsi  que  nous  l'avions 
supposé  dans  notre  premier  travail  ;  il  peut  encore  revêtir  un 
certain  nombre  d'autres  formes  très  différentes.  On  nous 
dira  peut-être  qu'on  ne  peut  plus  alors  conserver  à  la  tuber- 
culose produite  l'épithète  de  zoogloéique  que  nous  lui  avions 
donnée  ;  nous  ne  le  pensons  pas,  car  la  forme  zoogloéique  est 
celle  à  laquelle  le  micro-organisme  tend  toujours  à  aboutir, 
celle  qui  parait  la  plus  caractéristique  comme  aussi  la  plus 
fréquente.  Quoique  toutes  ces  formes  passent  de  l'une  dans 
l'autrepar  des  transitions  insensibles  {ce  qui  prouve  bien  leur 
similitude  de  nature)  on  peut  les  grouper  autour  d'un  certain 
nombre  de  types,  lesquels  se  peuvent  diviser  en  deux  classes 
selon  qu'ils  se  colorent  ou  ne  se  colorent  pas  par  nos  nouveaux 
procédés. 
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Les  fonnes  qui  se  colorent  vivement,  se  rencontrant  dans 
les  lésions  de  début,  dans  les  jeunes  granulations  comme  à  la 
périphérie  des  tubercules  en  voie  de  développement,  noué  les 
avons  considérées  comme  représentant  le  parasite  en  pleine 
activité.  Ce  sont  en  allant  des  plus  simples  aux  plus  com- 
pliquées : 

!•  Microcoques  plus  ou  moins  allongés,  mesurant  environ  do 
0,6  ^  à  1  '  de  long,  sur  0,3  de  large  ;  tantôt  isolés,  tantôt  réunis 
deux  à  deux  en  diplocoques  ; 

2°  Courts  chapelets  rectilignes  ayant  k  des  grossissements 
plus  faibles  un  peu  l'aspect  de  bacilles  et  constitués  par  la 
réunion  de  3,  4,  5,  microcoques  semblables  aux  précédents; 
CCS  chapelets  sont  parfois  isolés,  le  plus  souvent  réunis  par 
petits  groupes  ; 

3°  Chapelets  plus  ou  moins  longs  formant  entre  les  clé- 
ments des  sinuosités,  des  anses,  des  boucles  ;  on  les  trouve 
également  isolés  ou  réunis  plusieurs  sur  le  même  point  ; 

4°  Petites  zoogloées  formées  de  un  ou  de  plusieurs  cha- 
pelets semblables  aux  précédents,  mais  lâchement  contournés 
sur  eux-mêmes,  à  la  façon  d'un  écheveau  mêlé  ou  d'un  peloton 
peu  serré; 

6*  Zoogioées  proprement  dites  différant  des  précédentes 
par  leur  volume  plus  considérable  et  parce  que  les  chapelets 
qui  les  composent  forment  un  pelotonnemeDt  plus  serré  et  une 
masse  plus  homogène. 

Cette  série  des  formes  nous  représente  très  probablement 
les  différentes  phases  de  développement  de  notre  micro-ot^- 
nisme  ;  aussi  peut-on  reconstituer  par  la  pensée  la  forma- 
tion d'une  zoogioée.  Les  microcoques  et  diplocoques  seraient, 
comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  la  forme  d'envahissement, 
la  graine,  le  semis;  car  leur  extrême  petitesse,  nous  le  ré* 
pétons,  les  rend  faciles  à  disséminer  qu'ils  soient  mobiles  par 
eux-mêmes,  qu'ils  soient  entraînés  par  les  courants  plasma- 
tiques,  qu'ils  soient  transportés  par  les  éléments  migrateurs; 
en  tout  cas,  ce  sont  bien  avec  les  courts  chapelets,  les  formes 
de  début  puisque  ce  sont  les  plus  simples.  Avec  les  longs 
chapelets  commence  l'accroissement  sur  place,  la  végétation 
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proprement  dite  qui  devient  de  plils  en  plus  fournie  et  atteint 
son  apogée  dans  les  grosses  zoogloéeâ. 

Toutes  ces  formes,  assez  diverses  en  apparence,  sont  toutes 
constituées  par  les  mêmes  microcoques  allongés  et  disposés 
chez  toutes  en  séries  linéaires;  elles  ont  donc  au  fond  la  métne 
structure.  La  disposition  en  séries  nous  montre  que  la  multi- 
plication de.  notre  micro-organisme  se  fait  toujours  dans  le 
mémo  sens,  suivant  le  grand  axe  des  microcoques  ;  et  la  lon- 
gueur des  chapelets  ainsi  formés  nous  prouve  que  cette  mul- 
tiplication peut  se  continuer  avec  toute  son  activité  pendant 
de  nombreuses  générations,  et  que  la  division  des  microcoques 
se  produit  avant  qu'ils  n'aient  eu  le  temps  de  se  séparer  de 
leurs  congénères. 

Si  nous  passons  aux  formes  peu  ou  pas  colorables,  nous 
retrouvons  la  plupart  des  précédentes  :  les  grosses  et  les  pe- 
tites zoogloées,  les  longs  chapelets  contournés  et  peut-être 
aussi  les  chapelets  bacillaires,  ainsi  que  les  diplocoques  et  les 
microcoques;  elles  constituent  donc  une  série  parallèle  à  la 
précédente.  Mais  le  fait  que  des  zoogloées  peuvent  être  colo- 
rées dans  une  de  leurs  parties  et  rester  incolores  dans  l'autre, 
que  cette  dernière  correspond  toujours  à  des  points  où  les 
tissns  sont  plus  altérés  et  la  nutrition  plus  difficile,  fait  sup- 
poser que  les  formes  non  colorables  ne  constituent  pas  une 
série  indépendante,  qu'elles  proviennent  au  contraire  de  leurs 
similaires  colorables  et  correspondent  à  un  étal  de  vitalité 
moindre,  de  repos  ou  de  mort  peut^tre.  Autrement  dit, 
notre  micro-organisme  pourrait  passer  de  l'état  d'activité  à 
l'état  de  repos  à  toutes  ses  phases  de  développement. 

Ce  changement  d'état  ne  se  manifeste  pas  seulement  par 
un  changement  de  colorabilité  :  il  correspond  aussi  à  une  mo- 
dification profonde  de  structure  ;  les  microcoques  devenant 
sphériques,  plus  volumineux,  s'isolant  les  uns  des  autres  et 
perdant  ainsi  leur  disposition  en  sorte  linéaire . 

Diagnostic  du  micro-orgnnisme  zoogJoéiquo. 

Les  faits  nouveaux  que  nous  venons  d'exposer  nous  donnent 
quelques  indications  au  point  de  vue  du  diâgnosticdn  micro- 
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orgaoisme  de  la  tuberculose  zoogloéique.  Considéroos  d'abord 
les  grossee  zoogloées  ;  il  est  biea  évident  qu'elles  ont  dû  donner 
lieu  à  des  erreurs  d'interprétation  ;  car  il  est  peu  vraisem- 
blable qu'elles  aient  échappé  aux  nombreux  observateurs  qui 
ont  étudié  la  tuberculose  ;  seulement  elles  auront  été  prises  soit 
.pour  des  masses  caséeuses,  soit  pour  des  cellules  géantes,  soit 
pour  des  «  Mastzellen  »,  soit  peut-être  encore  pwup  des  cou- 
pes de  vaisseaux  oblitérés.  Par  contre,  nous  avons  déjà  eu 
roccasion,  depuis  la  publication  de  nos  premières  rechercbes, 
de  voir  commettre  des  erreurs  en  sens  inverse  et  prendre  pour 
des  zoogloées  ce  qui  n'en  était  pas.  Nous  avons  indiqué  dans 
notre  précédent  travail  les  traits  les  plus  caractéristiques  des 
zoogloées  ;  nous  n'y  reviendrons  pas,  si  ce  n'est  pour  y  ajouter 
la  colorabilitc  par  les  procédés  que  nous  avons  indiqués,  ce 
qui  constitue  un  caractère  de  la  plus  grande  importance.  11 
faut  bien  s'entendre  toutefois  :  son  absence  ne  pourra  suffire 
pour  faire  rejeter  à  elle  seule  la  nature  zoogloéique  de  la  masse 
tuberculeuse  examinée,  puisqu'il  existe  des  zoogloées  qui  ne  se 
colorent  pas,  et  qu'on  peutse  trouver  en  face  d'une  telle  forme. 
Cependant,  en  l'absence  de  la  coloration  et  grâce  aux  autres 
caractères,  on  pourra  souvent  reconnaître,  ou  tout  au  moins 
sérieusement  soupçonner,  les  grosses  zoogloées,  alors  même 
qu'elles  se  trouveraient  en  plein  tissu  caséiûé. 

Il  n'en  est  plus  de  même  pour  les  petites  zoogloées  et  sur- 
tout pour  tes  formes  plus  réduites  encore,  pour  les  chapelets 
longs  et  courts,  pour  les  diplocoques  et  les  microcoques 
isolés.  Il  est,  en  effet,  vraiment  impossible  de  les  voir 
nettement  quand  elles  ne  sont  pas  colorées  ;  aussi  ne  pourra- 
t-on  reconnaître  avec  certitude  que  celles  de  ces  formes  qui 
seront colorables  par  nos  procédés.  El  s'il  n'en  est  aucune  dans 
des  pièces  qu'on  aura  à  examiner,  il  sera  impossible  d'afrtrmer 
la  présence  du  parasite,  il  sera  également  impossible  do  la 
nier;  aussi  devra-t-ondans  de  tels  cas  laisser  son  diagnostic 
en  suspens.  Il  faudrait  avoir  à  sa  disposition,  pour  ces  formes 
non  colorables  par  nos  procédés,  une  autre  technique  de 
coloration  ;  nous  l'avons  bien  cherchée,  mais  nous  ne  l'avons 
pas  encore  trouvée. 

Comme  on  le  voit,  il  faut  être  liés  réservé  avant  de  nier 
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l'existence  du  micro-organisme  de  la  tuberculose  zoogioéique, 
quand  on  a  affaire  à  des  lésions  tuberculeuses  où  l'on  n'a 
trouvé  que  peu  ou  pas  de  bacilles.  Quelques  pei'sonnes  cepen- 
dant n'ont  pas  hésité  à  le, faire,  et  cela  à  une  époque  où  nous 
n'avions  pas  encore  fait  connaili-e  ni  nos  procédés  de  colora- 
tion, ni  les  formes  autres  que  les  zoogloées  ;  il  est  fort  possible 
qu'elles  aient  dit  la  vérité ,  mais  comment  ont-elles  pu  s'en 


QuelqueB-unes  des  diverses  formes  que  nous  venons  d'é- 
tudier présentent  certaines  ressemblances  avec  d'autres 
espèces  de  micro-organi&me  et  principalement  avec  deux  que 
nous  avons  rencontrées  dans  nos  séries  d'inoculation  :  avec 
celui  qui  se  trouve  dans  les  parties  caséifiées  en  voie  de  ra- 
molissement  et  avec  te  bacille  phymatogène  de  Koch.  Il  im- 
porte donc  de  montrer  ces  ressemblances  et  d'insister  ensuite 
sur  leurs  dilTérences.  ' 

1°  Dans  notre  premier  travail,  nous  avions  indiqué  déjà  les 
différences  considérables  qui  existent  entre  les  micro-orga- 
nismes des  parties  caséifiées  en  voie  de  ramollissement  et  nos 
zoogloées  ;  mais  nous  ne  connaissions  pas  alors  les  formes  en 
micrococoques,  en  diplocoques  et  en  chapelets  courts  et  longs 
du  micro-organisme  de  la  tuberculose  zoogloéique,  formes 
que  revêt  aussi  le  parasite  en  question;  nous  n'étions  pas 
non  plus  en  possession  de  nos  nouveaux  procédés  de  colo- 
ration, lesquels  colorent  également  ce  parasite.  Les  ressem- 
blances sont  donc  beaucoup  plus  grandes  que  nous  n'avions 
pu  le  supposer  et  l'on  conçoit  la  possibilité  de  confusions. 

Mais  les  différences  n'en  sont  pas  moins  fort  nettes.  Les 
microcoques  dont  sont  composés  les  micro-organismes  des 
foyers  de  ramollissement  ne  sont  pas  allongés  comme  la  plu- 
part de  ceux  de  la  tuberculose  zoogloéique,  ils  sont  parfaite- 
ment sphériques  et  d'un  diamètre  sensiblement  plus  petit 
lorsqu'on  les  examine  dans  les  mêmes  conditions'  ;  ces  diffé- 

'  Il  se  poarrail  auasi  qu'il  y  eâl  d«s  bacilles  de  Koch  noo  colorables  par 
les  procédés  BclaellomeDt  conous  ;  ce  qui  expliquerait  certains  cas  ue  tuber- 
eulosa  où  ils  n'ont  pu  Être  trouvée  ;  nouvelle  posaibililâ  à  ajoutor  aux  autres. 

'  Dans  noire  prêchent  travail  nous  les  avions  dilB  plus  gros,  cela  lient  à  ce 
<|M  nous  Isa  sxaminions  après  les  avoir  colorés  et  les  comparions  k  osui  dee 
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rcncos  fonL  que  les  formes  plus  complexes,  les  diplocoques, 
les  chapelets,  les  amas,  onl  un  tout  autre  aspect.  De  plus,  ils 
ne  constituent  pas  d'aussi  longs  chapelets,  c'est-à-dire  qu'ils 
s'isolent  avant  qu'une  nouvelle  division,  qu'une  nouvelle  gé- 
nération aient  eu  le  temps  de  se  produire  ;  et  ceux  qui  com- 
posent les  amas  ne  sont  pas  reliés  les  uns  aux  autres  soit  on 
chapelets  de  toute  longueur  comme  ceux  des  zoogloées  colo- 
rables,  soit  par  une  matière  glaireuse  comme  ceux  dâs 
zoogloées  peu  ou  pas  colorables.  lis  se  colorait  par  nos  nou- 
veaux procédés  de  coloration  ;  mais,  ainsi  que  nous  l'avions 
déjà  signalé  dans  notre  précédent  traTOÎi,  si  l'on  a  traité  les 
préparations  par  le  violet  5  B,  le  carbonala  de  Boude,  l'alcool 
absolu,  l'essence  de  girofle  et  le  baume  sec  et  si  l'on  a  pousHé 
la  décoloration  suffisamment  loin,  ils  seront  vivement  coloi-és, 
tandis  que  ceux  de  la  tuberculose  zoogloéique  eeront  complè- 
tement incolores.  Ils  diffèrciit  enfin  par  la  nature  des  milieux 
qui  leur  semblent  les  plus  favorables  :  ceux  qui  nous  occu- 
pent en  ce  moment  se  rencontrent  dans  les  tissus  caséiflcs 
en  voie  de  ramollissement  et  ils  y  pullulent;  or  nous  avons  vu 
que  dans  de  tels  milieux  ceux  de  la  tuberculose  zoogléîque 
ne  sont  plus  colorables  qu'ils  semblent  ou  morts  ou  ne  pos- 
séder qu'une  vie  latente,  celle  des  graines  au  repos  ;  c'est 
seulement  dans  des  tissus  vivants,  sains  ou  enflammés,  qu'ils 
prennent  tout  leur  développement. 

Il  y  aurait  lieu  aussi  de  comparer  les  formes  en  microcoques 
et  en  diplocoques  do  notre  tuberculose  zoogloéique  avec  la 
monade  tuberculeuse  de  Klebs  ainsi  qu'avec  les  autres  pré- 
tendus microbes  de  la  tuberculose  de  Toussaint,  Aufrecht  et 
autres.  II  y  a  évidemment  entre  elles  toutes  de  grandes  res- 
semblances ;  mais  y  a-t-il  similitude?  Le  fait  est  possiblc.mais 
nous  n'oserions  l'affirmer  n'étant  pas  as.sez  sûrs  de  ce  que  les 
auteurs  susdits  ont  vu  en  réalité. 


ï.oonloéoe  qui  ne  l'eiaiBiii  pis  ;  or  it  esl  ii  romsrqurr  quu  les  nifeFv-orgnntsmas 
paraisMot  en  fKDBral  plus  gros  lorsqu'il»!  soiil  colnrés  qus  lorequ'ils  db  io  sont 
pa«;  comme  si  la  matière  r.olorBnte  meUait  en  relief  une  ptu-tie  exlririeura  que 
la  rérrlng«ncâ  aeule  ae  pemieilrail  pas  do  di<ilingucr.  Vofei  fa  ce  sujet  nne 
oole   très  inlâreaMnto    de    H.  Ch.   IJegagnf,    Soc,  da   Biokgte,    juin  I4B4> 
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S!°  Passons  au  bacille  deKoch.  Parmi  les  diverses  formes  que 
peut  revêtir  le  micro-organisme  de  la  tuberculose  zoogloéique, 
il  en  est  une  qui  n'est  pas  sans  présenter  ccrlaines  ressem- 
blances avec  lui  ;  c'est  la  forme  en  courts  chapelets  recti- 
lîgnes.  En  effet,  si  vue  à  de  forts  grossissements  elle  a  bien 
l'aspect  d'un  court  chapelet,  vue  à  des  grossissements  plus 
faibles,  elle  a  quelque  peu  l'aspect  d'un  bacille;  tandis  que 
celui  de  Koch  étudié  aux  mêmes  forts  grossissements  avec 
-le  1/18  de  Zeiss,  apparaît  dans  certaines  conditions,  comme 
formé  de  petits  grains,  donc  comme  un  court  chapelet  de  mi* 
crocoques ' . 

De  cette  analogie  de  forme  peut-on  conclure  à  une  identité 
de  nature?  Peutnan  dire  que  le  bacille  de  Koch  et  nos  zoo- 
gloées  appartiennent  au  même  micro-organismo  ?  Remarquons 
tout  d'abord  que  In  forme  bacillaire  ne  semble  être  le  plus 
souvent  dans  la  tuberculose  zoof^loéique  qu'une  forme  de 
passage  conduisant  plus  ou  moins  rapidement  à  la  zoogloée  ; 
tandis  que  dans  la  tuberculose  bacillaire,  le  bacille  parait  être 
la  forme  la  plus  avancée,  celle  à  laquelle  s'arrête  le  parasite. 
Or,  comme  il  c^t  difficile  d'attribuer  ces  différences  à  des  diffé- 
rence-5  de  milieu,  puisque  les  deux  tuberculoses  s'observent 
chez  des  animaux  de  même  espèce  et  dans  les  mômes  condi- 
tions, on  est  conduit  à  supposer  une  différence  de  nature.  Ce 
n'est  pas  tout,  il  y  a  bien  des  ressemblances  entre  les  deux 
formes  parasitaires,  puisqu'elles  consistent  l'une  et  l'autre  en 
très  courts  chapelets  ;  mais  il  n'y  a  vraiment  pas  identité  :  les 

'  Nous  n'avons  bien  vu  celle  apparence  que  sur  dis  pri^paralians  colorées 
par  )e  procède  de  Ehriich  tvee  le  tiolel  de  genlianc;  nous  n'avoni  pu  le  ra- 
lIouTer  sur  «etlM  cokirda*  parle  méaie  procédé  avec  le  ruschine.  A  <{uoi  tient 
ccU<}  dilTérenca  V  la  fuschino  colore-t-elte  la  suLslance  qui  réunil  les  graina. 
'011  bieo  ne  produira it'il  Bimplement  une  illusion  d'optique  dtio  à  ce  que  le 
niU|^  forait  paraître  les  grains  plus  gros  que  le  bleu  (h  la  rai;on  du  blanc  par 
Npport  8D  noir)  et  amjiaerait  ainsi  une  TusiOn  des  grains  ?  On  peut  d'ailleurs 
reproduira  cotte  illusion  en  di^liors  du  microscope,  en  pl^rant  sur  un  carreau 
de  fenSlre,  d'une  part  une  série  de  ronds  Iraosparents  colores  en  bleu  et  de 
l'autra  une  série  de  ronds  semblables  comme  dianii'Ire  et  distance  réciproque, 
dmU  colorte  en  rouge.  Si  l'obaervateur  est  Bunlsammonl  éloigne  et  les  ronds 
(udlganiniout  rapprochés,  si  le  bleu  est  assez  fonce  et  que  le  rouge  ne  lo  soit 
pas  trop,  les  ronds  rouges  paraîtront  se  loucher  alors  que  les  bleas  seront  au 
contraire  parfiitemont  distincts  les  uns  des  autres. 
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microcoques  qui  composent  les  bacilles  de  Kocli  sont  plus 
sphériques  et  plus  petits  que  ceux  qui  composent  les  nôtres. 
De  plus,  ils  se  comportent  d'une  façon  toute  différente  vis-à-vis 
des  réactifs  colorants  :  nos  procédés  de  coloration  s'appli- 
quant  mal  au  bacille  de  Koch ,  le  procédé  de  Ehriicb  ne 
colorant  pas  les  nôtres.  Or,  ce  sont  là  des  différences  qui 
semblent  assez  importantes  pour  faire  rejeter  l'idée  d'une 
identité  de  nature  entre  ces  deux  formes  parasitaires,  l'idée 
qu'elles  appartiennent  à  un  même  micro -organisme?  Et  s'il 
en  est  ainsi,  il  faudrait  en  conclure  que  les  tuberculoses  zoo- 
gloéique  et  bacillaire  sont  d'espèce  différente. 

Mais  alors,  comment  expliquer  les  faits  que  nous  ont  ré- 
vélés nos  expériences  d'inoculation  et  qui  semblaient  plutôt 
conduire  à  des  conclusions  inverses  t  Rappelons  les  princi- 
paux de  ces  faits  :  1"  des  lésions  tuberculeuses  dans  lesquelles 
on  n'arrive  pas  à  trouver  de  bacilles  ont  produit  par  inocu- 
lation, tantôt  une  tuberculose  zoogloéique,tantôt  une  tubercu- 
lose bacillaire  ;  "â"  ces  tuberculoses  zoogloéiques  se  sont 
transformées  en  tuberculoses  bacillaires  après  un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  générations  d'inoculotion  ; 
3»  deux  cultures  provenant  d'une  même  lésion  tuberculeuse 
ont  donné  par  inoculation  :  l'une  une  tuberculose  zoogloéique, 
l'autre  une  tuberculose  d'emblée  bacillaire. 

Dans  notre  précédent  travail  (dans  ces  Archives  1883, 
p.  406),  nous  disions  qu'on  pouvait  admettre  :  ou  bien  que  les 
zoogloées  et  les  bacilles  ne  sont  que  deux  formes  différentes 
d'une  même  espèce  de  micro-organisme  ;  ou  bien  qu'ils  sont 
d'espèce  diflérente,  él  que  nous  avons  eu  affaire  à  deux  infec-  ' 
tions  distinctes.  La  première  de  ces  hypothèses  étant  devenue 
la  moins  vraisemblable,  il  faut  nous  reporter  vers  la  seconde. 
Nous  n'en  avions  envisagé  d'ailleurs  qu'un  côté  ;  nous  avions 
admis  que  sur  notre  tuberculose  zoogloéique  avait  pu  venir 
se  greffer  malgré  nous,  et  de  par  notre  faute  peut-être,  une 
tuberculose  bacillaire.  Cette  explication  n'était  guère  probable 
en  raison  des  soins  minutieux  que  nous  avions  pris,  et  parce 
qu'elle  ne  rendait  pas  compte  de  tous  les  faits  expérimentaux  ; 
elle  n'expliquait  pas,  par  exemple,  comment  deux  cultures 
provenant  d'une  même  lésion  avaient  pu  donner  :  l'une,  une 
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tuberculose  zoogloéiquc  ;  l'autre,  une  tuberculose  bacillaire. 
Or,  il  est  une  autre  façon  de  considérer  cette  seconde  hy- 
pothèse, et  celle-ci  rend  compte  de  tous  les  faits  observés  : 
elle  consiste  à  admettre  que  nos  pièces  d'inoculation  conte- 
naient à  la  fois  le  germe  des  deux  tuberculoses.  On  pourrait 
dire  en  efTet,  que  si  dans  deux  de  nos  séries  d'expériences 
les  zoogloces  se  sont  seules  montrées  pendant  plusieurs  géné- 
rations, c'est  que  nous  avions  eu  affaire  à  des  tuberculoses 
zoogloéiques  suraiguës  qui  emportaient  nos  animaux  avant 
que  la  tuberculose  bacillaire  ait  eu  le  temps  de  se  manifester; 
cette  dernière  ne  serait  apparue  que  loi-sque,  l'infection  zoo- 
gtoéique  s'élant  affaiblie,  les  animaux  ont  pu  résister  et  vivre 
plus  longtemps.  Et  si  deux  cultures  provenant  d'une  même 
pièce  ont  donné  lieu  à  deux  tuberculoses  différentes,  c'estque, 
dans  chacune  d'elles,  il  s'était  développe  un  seul  des  deux 
micro-oi^nismes,  ou,  du  moins,  l'un  d'eux  plus  spéciale- 
ment. Telle  est  l'hypothèse  qui  nous  parait  rendre  le  meilleur 
compte  de  l'ensemble  des  faits  actuellement  connus;  mais 
nous  ne  voulons,  nous  ne  pouvons  rien  affirmer  encore,  la  dé- 
monstration étant  bien  loin  d'être  faite;  ce  n'est  qu'une  théorie 
d'attente  que  nous  proposons  là. 

Réponse  à  quelques  critiques. 

M.  Hnrchand,  professeur  à  l'Uitiversité  de  Marbour^,  après  avoir 
donné  dans  un  journal  allemand'  une  analysesoignee  de  nolreprécé- 
deut  mémoire  sur  la  tuberculose  zoot;loéique,  l'a  fait  suivre  d'un  certain 
nombre  de  criliques  d'après  lesquelles  •  tout  l'échafaudage  de  notre 
travail  esl  vraisemblablement  faux  °;  il  nous  faut  donc  exposer  et  exa- 
miner successivement  chncune  de  ces  critiques  : 

1"  Notre  point  de  départ  serait  sujet  à  caution  ;  nous  n'aurions  pu 
ac]uérir  la  oertitude  que  les  nodules  caséeuK  qui  ont  servi  à  nos  ino- 
oulalions  ne  contenaient  pas  de  bacilles  ;  noua  ne  les  aurions  pas  exa- 
minés. —  Nous  les  avons,  au  contraire,  examinés  avec  le  plus  gi'and 
soin,  et  nous  l'avonsdit  dans  uotre  travail  *.  Bt  si,  nous  n'en  avons 
pas  trouvé,  c'est  qu'il  y  en  avait  pas,  ou  si  peu  que  pas  ;  en  aorte  que  le 
problème  que  nous  nous  étions  posé  reste  intact. 

'  Daatsebo  m«d.   Woclieosebritl,  n'iloS  janvier  1884,  p.  8. 
*  Arcbirea  de  pbyeiologie,  n'  du  IS  novembre  ISifll. 
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2°  Nous  aurions  dû  admetlrc  que  si  les  bacilles  faisaient  défaut,  lencs 

spores  pouvaient  existeL'.— C'est  jusiemeiit  ee  que  nous  avons  fait; 
celle  hypothèse  a  même  été  l'une  ilo  celles  qui  nous  ont  dirigé  dans  nos 
rcelievches,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  n  In  pagp  372  de  notre  mémoire. 

3°  Il  n'est  pas  prouvé  que  nos  massus  granuleuses  soient  des  mici'o- 
coques  ;  les  cellules  plasmatiqiies  finement  granulées  et  les  granula- 
tions des  cellules  géantes  ont  déjà  été  prises  pour  des  mici'o-orgn- 
nismes  ;  nos  figures  feraient  penser  ii'des  cellules  géantes  '.  ^  Notre 
travail  actuel  prouve, ù  n'en  pas  douter,  que  nous  avions  bien  eu  atTaire 
Il  des  micro-organismes.  Nous  regi'ellons  vivement  que  nos  figures, 
nos  descriptions  n'aient  pas  été  plus  eonvaincnnles  et  aient  pu  prêter  A 
d'aussi  fausses  Inlcrprétntious,  car  nos  préparations  étaient  tout  à 
fait  démonstratives  pour  toute  personne  habituée  à  l'étude  dus  micrc 
organismes. 

4°  Si  les  bacilles  ont  apparu  dans  nos  séries  d'inoculation,  c'est 
qu'ils  existaient  déjà,  et  si  nous  no  les  avons  pas  vus,  c'est  qu'ils 
étaient  rares  et  que  nous  n'avons  pas  mis  un  soin  suffisant  à  les  re- 
chercher. —  Nousrépélersns  ici  ee  que  nous  avons  dit  plus  haut  :  nous 
avona  mis  le  plus  grand  soin  à  nos  recherchée  de  bacilles  et,  pour  que 
nous  n'ayons  pu  en  trouver  un  seul  dans  aucune  des  pièces  de  plu- 
sieurs générations  suocossives,  il  faudrait  qu'ils  aient  été  bien  rares, 
si  rarus  que  leur  présence  ne  saurai)  alors  expliquer  les  lésions  si 
rapides,  si  intenses,  si  généralisées  que  nous  observions. 

5°  11  n'est  pas  prouvé  que  noszoogloéos  eoient  las  spores  des  bacilles 
de  Koch.  —  Nous  n'avons  jamais  dit  autre  chose  :  «  Les  faits  que  nous 
avons  recueillis,  écrivions-nous,  p.  4Q%.  sont  tjii'ore  insuffisBuls 
pour  permettre  d'ufdrmer  ou  d'infirmer  avec  certitude  la  transformation 
des  zoogloées  en  bacilles  ■;  et  plus  loin,  p.  411  :  <  On  n'est  pas  en 
droit  d'afllrmer  que  les  tuberculoses  bacillaira  et  zoogloéique  soient  de 
môme  nature  ,* 

â*  Il  est  secondaire  de  savoir  si  l'on  a  alTaire  à  des  bacillos  complè- 
tement développés  ou  à  leurs  spores.  —  Noua  pensons,  au  ooniraire, 
que  ce  serait  lu  une  acquisition  très  importante,  ausai  bien  au  point 
du  vue  théorique  qu'au  point  do  vue  pratique.  S'il  existait,  en  effet,  des 
tuberouloics  avec  bacilles  à  l'état  eporulaire,  les  tutierculoees  sans 
bacilles  se  trouveraient  expliquées  d'emblée,  et,  dans  las  cas  où  l'un 
n'arriverait  lias  à  trouver  de  bacilles,  on  ne  serait  plus  en  droit  de 
nier  la  tuberculose  bacillaire,  ou  tout  au  moins  de  la  mettre  en  doute. 

1°  On  no  peut  admell/e  qu'une  même  maladie  résultede  deux  causes 
différentes.  --  Pourdisculer  avec  fruit  cette  proposition  si  générale,  il 
faudrait  d'abord  s'entendre  sur  ce  mot  de  maladie  ;  car  il  y  a  maladie 


*  D'autres  personnes  ont  encart  psnsi',  parait~il,  que  noue  n'avions 
s  yeux  que  des  produits  de  dégéoireacaoce  graisseuse  ou  cesêeuse. 
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et  maladie,  et  s'il  «d  «et  pour  leaqaelles  la  proposition  susdite  serait 
éridMnmeDt  vraie,  il  en  est  aussi  pour  lesquelles  elle  sérail  non  main!> 
évidemment  fausse.  Mais  nous  n'avons  pas  à  traiter  ici  une  question 
de  pathologie  générale,  il  s'agît  seulement  de  savoir  ce  qu'il  en  est  dans 
le  cas  particulier;  si  l'ensemble  clinique  et  anatomo-pathologique  connu 
depuis  longtemps  sous  te  nom  de  tuberculose  résulte  d'une  cause  uni- 
que ou  de  plusieurs.  Four  le  moment,  c'est  l'unité  qui  est  le  plus  en 
vogue,  et  l'argument  le  plus  solide  que  l'on  puisse  fnire  valoir  en  sa 
faveur,  c'est  la  présence  presque  constanle  du  bacille  de  Koch  dans  les 
lésions  dites  tuberculeuses  ;  en  sorle  que  l'on  peut  expliigner  les  cas 
où  il  manque  et  ceux  où  il  est  en  trop  petile  quantité  pour  rendre 
compte  des  lésions  observées,  en  admettant  ou  qu'il  a  disparu,  ou  qu'il 
a'est  transformé,  ou  encore,  pourrait-on  ajouter,  qu'il  a  simplement 
perdu  sa  colorabililé,  ainsi  que  cela  arrive  pour  les  zooglooes.  Or,  il 
y  B  deux  choses  dans  cet  argument:  1°  un  fait  indiscutable,  la  présence 
presque  constante  du  bacille  ;  2°  l'explication  de  celle  non  constance  A 
l'aide  d'hypolhèses  à  priori,  dont  aucune  n'a  encore  reçu  le  coalrAte  de 
l'expérience,  explication  fort  discutable,  par  conséquent,  et  qui  entacha 
d'incertitude  l'argument  tout  entier.  Si  donc  il  est  bien  démontré  au- 
jourd'hui que  la  plupart  des  tuberculoses  sont  bacillaires,  on  ne  peut, 
en  bonne  logique,  affirmer  encore  que  toutes  le  soient;  et  cela  moins 
que  jamais,  depuis  que  nous  avons  trouvé  ces  faits  si  curieux  de  tu- 
berculose Koogloéique.  Mais,  nous  dira-t-on,  ee  n'est  pas  de  la  vraie 
tuberculose  que  vous  avez  observée,  c'est  une  pseudo-tuberculose. 
Pourquoi?  Est-ce  qu'elle  n'a  pas  été  délerminée  par  l'inoculation  de 
lésions  dites  tubercnleusesT  Rsl-ce  qu'elle  ne  rentre  pasaussi  bien  que 
les  autres  dans  le  cadre  clinique  et  anatomo-pathologique  de  cet  en- 
semble décrit  sous  le  nom  de  tuberculose'^  Est-ce  que  méma  elle  ae 
ressemble  pas  exactement  à  eerlaines  tuberculoses  Rraoebement  bacil- 
laires? Et  si  l'on  venait  nous  dire,  au  contraire,  que  la  luberonloee 
soogloèique  est  la  même  maladie  que  la  bacillaire,  nous  répondrions 
encore  que  celte  identité  n'est  pas  démontrée  et  qu'il  y  a  peut-être 
entre  elle  la  même  différence  qu'il  y  a  entre  les  charbons  bactériens  et 
bacléridiens,  affections  que  tout  récemment  encore  l'on  confondait  et 
l'on  décrivait  sous  un  môme  nom.  Après  notre  précédent  travail 
dans  cee  ArcbivoB,  nous  penchions  plutét  vers  l'unité  causale  ;  après 
celui-oi,  nous  versons  plutôt  du  calé  opposé;  mais,  é  Trai  dire,  et 
nous  le  répétons  encore,  la  démonstration  expérimentale  n'en  est  pas 
foite.  Affirmer,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  que  ta  tuberculose  ré- 
sulte d'une  cause  unique,  ou  qu'elle  résulte  de  plusieurs,  serait,  à 
notre  avis,  supposer  résolu  te  problème  qui  no  l'esl  pas,  ce  serait  se 
fier  à  des  apparences  qui  peuvent  être  trompeuses.  Il  nous  paraît  plus 
utile,  plus  profitable  pour  la  science  d'avouer  franchement  notre  igno- 
rance sur  cette  question,  de  chercher  à  en  préciser  les  points  restée 
obscurs,  atin  d'y  porter  ensuite  la  lumière,  si  possible.  Or,  l'on  at- 
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teindra  ce  but  à  l'aide  decriliqnes  et  de  disciisBions  faites,  non  à  coups 
de  plume,  mais  à  coups  d'expériences  et  d'obsorTations  nouvelles. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DES  PLANCHES  4  ET  5. 


Flg.  I. 

Granalation  tuberculeuse  avec  zoogloéeaceatralasIrèBSppareotes.  Gi-oasisa 
ment  de  iOO  diamètres. 
>,  tissu  de  granulation. 
1,  zooglo^s  au  début. 
î,  petites  zûogloces  cnmplètemem  colorées. 
S,  grosses  zoogloies  dont  le  eentro  aat  resté  incolore. 


rig.  2. 

Granulation  aaiis  loogloies  apptreates  (grois.  200). 
s,  tissu  de  granulalion. 
jb,  tissu  périphérique. 
j,  zoogloéss  au  début. 

Fig.  a. 

Granulation  avsc  iooglo4«s  an  partie  noik  colorabtea  (grota.  tOO). 
•  et  b,  comoia  flgnre  S. 
1  et  I,  comme  figure  1 . 

3,  zoogioées  colorées  du  cûlé  do  la  périphérie,  incolores  du  cAté  du  c 

4,  zoogioées  centrales  oomplëtemeni  incolores. 


Flg.  *. 

Périphéria  d'un  gros  tubercule  caséi&â  avac  zoogioéas  iris  apparcales  colo- 
rées et  non-colorées  (groas.  StXIJ. 
«,  b,  comme  Qgures  i  et  S. 
c,  portion  casêillée. 
1,  2.  3,  4.  somma  figura  3. 

Fig.  5. 

Autre   point   de   la   périphérie   du   mSme  tubercule   présentant  peu  de  loo- 
gloées   apparentes  (groas.  !00). 
a,  «,  1,  2,  3,  4,  comme  figura  4. 
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Grosse  loogloée  colorabl«  «d  part»  dieaociëe  par  conpretsioo,  vue  au  foyer 
du  coDdensaieur  at  iTec  le  1/t  8  da  Zeiss  a  un  gruseiasemeni  de  l.CiOO  diamètres. 

Fig.7. 
Grosse  loogloée  peu  Colombie  vue  dans  les  infloies  cooditions  (groes.  1,500)' 

Fig.  8. 
FormeE  en  \oage  chapelels  avec  cellulae  du  voisinage  (groas.  1,500). 

Fig.  8. 
Formes  «d  courts  chapelets,  diptocoques  et  microcoqnes  (groas.  1,500). 

Fig.  10. 
PeUte  zfK^loée  eD  parti J  incolore,  le  eoudeusataur  élaul  abaissé  (gross.  1,600). 

Fig.  11. 

HEiiM    tubercule  casAiflA  qo«  ûgurea  4    et   5,    coloré    pir  la  viotet  5   B 
(froaa.  !00). 
a  et  e,  comme  Dgares  4  et  5. 
1,  loogloies  OOD  colorées. 
S,   microcoquea  at  diplocoques  des  parties   caaëiUéea  eu   voie  de   ramol- 


Flg.  1«. 
Les  mêmea  microcoques  et  diploeoques  grossis  1,500  fois. 
Fig.  18. 


NOTA.  —AOn  d'économiser  des  tirages,  toutsa  ces  Qguree  oDt  été  coloréea 
an  bleu  aaulemaut  ;  pour  reproduire  l'iapact  des  préparationa,  la  ilsau  da  gra- 
nulation dana  les  flgures  1,  S,  3,  4,  5  aurait  dû  £lro  coloré  eu  bleu  verdàtre 
très  Itible,  les  micro-organismes  des  ligures  11,  H,  IS  en  violet  foncé  et  les 
aoyaux  des  flgures  11  et  IS  an  rouge. 
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ÉTUDE  D'UN  MICROBE  RENCONTRÉ  CHEZ  UN  MALADE  AT  lEINT 
DE  L'AFFECTION  APPELÉE  CLOU  DE  BISKRA, 


.  DUCLAL'X,  et  L.    HEVDBNHBICB, 

I  rinslitut  agronomiqiis.  Docteur   en   roéddcîne. 


Le  clou  OU  bouton  de  Biskra  est  une  maladie  rare  en  Eu- 
rope, où  elle  est  surtout  connue  par  les  travaux  des  médecins 
militaires  français  qui  ont  séjourné  en  Algérie.  EUe  tire  son 
nom  de  la  région  où  on  l'a  le  plus  souvent  étudiée,  et  où  elle 
semble  régner  h  l'état  endémique.  Mais  elle  n'est  pas  loca- 
lisée en  ce  point,  et  on  a  le  droit  de  l'assimiler  à  d'autres 
affections  observées  en  divers  points  de  l'Afrique  (clous  do 
Tuggurl,  ûuargla,  Gavsa,  boutons  du  Nil,  de  Suez)  ou  bien 
de  l'Asie  (boutons  d'AIep,  de  Bagdad,  d'Orfa,  de  Delhi).  La 
maladie  des  Sarlltes,  dans  le  Turkestan,  paraît  aussi  lui  être 
identique. 

C'est  dune  une  maladie  très  répandue,  mais  ce  n'est  pas 
une  maladie  grave.  Elle  se  manifeste  sous  la  forme  d'ulcéra- 
tions de  la  peau  survenant  dans  toute  l'épaisseur  de  la  couche 
de  Malpighi.  Elle  débute  par  de  petits  boutons  qui  grandissent 
peu  h  peu,  deviennent  quelquefois  confluents,  et  peuvent  alors 
recouvrir  des  surfaces  larges  comme  la  niaiu  et  même  da- 
vantage. Les  bords  de  l'ulcération  ne  sont  d'ordinaire  ni  très 
rouges  ni  très  gonflés.  Du  dessous  de  la  croûte  brune,  rou- 
geàtre  ou  noire  qui  la  recouvre,   la  pression  du  doigt  fait 
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jaillir  une  lymphe  plus  ou  moins  purulente,  où  le  microscope 
décèle  des  globules  blancs,  des  cellules  épithéliales,  et  diverses 
formes  de  bacîllus  et  de  micrococcus.  Parfois  pourtant  le  clou 
prend  une  forme  cbancreuse.  Les  bords  en  sont  (^ontlés, 
éimis,  sinueux  et  taillés  à  pic  vers  l'intérieur;  le  fond  en  est 
rouge  avec  ou  sans  bourgeons,  et  plus  ou  moins  couvert  de 
pus.  Quel  que  soit  l'aspect  de  la  maladie,  soji  évolution  est 
toujours  très  longue.  Elle  dure  en  moyenne  plus  de  six  mois, 
quelquefois  une  ou  deux  années.  Elle  guérit  spontanément 
en  laissant  une  cicatrice  très  persistante.  Il  y  a  quelquefois 
une  déperdition  considérable  des  tissus  sous-jacents. 

Le  clou  de  Biskra  apparaît  d'ordinaire  en  septembre  et 
octobre,  et  s'attaque  indifféremment  aux  indigènes  et  aux 
Européens,  aux  hommes  malingres  et  bien  portiuits.  Il  atteint 
surtout  la  face  et  les  extrémités.  Dans  deux  cas,  on  a  observé 
une  ulcération  profonde  du  gland.  Pendant  la  période  endé- 
mique ,  de  septembre  â  décembi-e ,  les  moindres  plaies  ont 
une  tendance  k  devenir  des  clous  ;  quelquefois,  par  exemple, 
les  pustules  vaccinales.  11  esi  naturel  d'en  conclure  que  la 
cause  vient  de  l'extérieur,  et  pénètre  par  une  éroKion  de  la 
peau,  érosion  volontaire  ou  involontaire,  remarquée  ou 
inaperçue,  mais  toujours  présente.  D'autres  faits  viennent  i\ 
l'appui  de  cotte  idée,  il  y  a  des  exemples  de  transmission  du 
bouton  d'un  malade  à  un  Individu  sain  par  l'emploi  d'une 
même  serviette  de  toilette  ou  de  bain.  Enlln  les  expériences 
de  Weber,  de  Depérel  et  de  Boinct  ont  montré  que  le  clou 
est  non  seulement  contagieux,  mais  encore  inoculable.  11  est 
vrai  que  l'inoculation  des  croûtes  du  clou  diluées  dans  l'eau, 
ou  encore  de  la  lymphe,  n'est  pas  très  sûre  ;  les  insuccès 
sont  fréquents;  le  bouton,  lorsqu'il  se  développe,  a  une  évo- 
lution plus  rapide,  et  aussi  une  durée  plus  courte,  et  une  plus 
faible  gravité  que  le  clou  naturel.  Mais  ses  caractères  sont 
les  mêmes,  au  jugement  de  ceux  qui  ont  fait  oes  expériences. 

Ceci  devait  conduire  et  a  conduit  en  effet  à  rechercher  si 
la  maladie  était  due  à  un  microbe.  Vandyke  Carter  y  avait 
trouvé  un  mycélium  et  des  spores  occupant  principalement 
les  vaisseaux  lymphatiques  de  la  peuu.  Mais  M.  Laveran, 
auquel  on  doit  un  bon  travail  sur  ce  sujet,  n'a  jamais  rien  vu 
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de  pareil,  et  d'ailleurs  Vandyke  Carter  a  repris  et  détruit  lui- 
même  ses  premières  assertions.  Tout  récemment,  MM.  Depéret 
et  Boinet  ont  isolé,  par  des  ensemencements  convenables  de 
la  lymphe  limpide  d'un  boulon  de  Gavsa,  des  microbes  dont 
l'inoculation  provoquait  une  maladie  mortelle  chez  les  co- 
bayes, des  lésions  locales  insignifiantes  chez  le  cheval,  et  un 
effet  presque  nul  chez  les  lapins. 

Le  microbe  dont  nous  allons  parler  est  au  contraire  très 
actif  quand  on  l'inocule  au  lapin,  et  passe  à  peu  près  inaperçu 
sur  le  cobaye.  Le  manque  d'espace  nous  a  empêchés  d'étudier 
d'autres  animaux.  Mais  cela  suffit  pour  qu'il  y  ait  contradic- 
tion absolue  eiitre  les  observations  de  MM.  Depéret  et 
Boinet  et  les  nôtres.  Bien  que  nous  soyons  tous  partis  du  clou 
de  Biskra,  nous  n'avons  pas  eu  entre  les  mains  le  même 
microbe. 

A  quoi  faut-il  attribuer  ce  fait  ?  Probablement  à  ceci,  que 
MM.  Depéret  et  Boinet  ont  emprunté  leur  semence  à  la  lymphe 
du  clou.  Or  cette  lymphe,  exposée  à  l'air  ou  au  moins  en 
communication  avec  lui,  est  d'ordinaire  envahie  par  une 
foule  de  microbes,  parmi  lesquels  MM.  Depéret  et  Boinet 
signalent,  nous  l'avons  vu,  divers  bacillus  et  micrococcus. 
Dans  un  pareil  mélange,  le  seul  microbe  intéressant  a  grandes 
chances  de  passer  inapergu,  surtout  s'il  est  très  petit,  et  de 
céder  ta  place,  soit  dans  les  cultures  artificielles,  soit  dans 
l'organisme,  à  une  espèce  plus  active  ou  mieux  organisée 
pour  profiter  des  conditions  nouvelles  de  vie  qu'on  lui  fait. 

Nous  avons  opéré  tout  autrement.  En  nous  présentant  le 
malade  qui  a  fait  le  sujet  de  nos  études,  M.  le  professeur 
A.  Fournier  nous  avait  dit  :  *  Voilà  une  affection  qui,  suivant 
toute  vraisemblance,  est  de  nature  microbique.  Cherchez  et 
vous  trouverez.  »  Dans  son  esprit  comme  dans  le  nôtre,  le  clou 
n'était  que  la  traduction  locale  d'une  situation  générale.  Nous 
avons  donc  cherché,  non  dans  la  lymphe,  mais  dans  le  sang 
d'une  piqûre  faite  soit  au  voisinage  du  clou,  soit  dans  la  cir- 
culation générale. 


L 


DigilizeabyGoOgle 


Recherche  et  étude  biologique  du  microbe. 

Noire  malade  venait  de  Tunisie.  II  avait,  à  l'avant-bras 
droit,  une  douzaine  de  clous  confluents,  et  quelques  autres 
disséminés  autour  du  noyau  central.  Après  avoir  lavé  la  peau, 
d'abord  au  moyen  d'une  solution  à  2  0/0  de  sublimé  corrosif, 
puis  avec  de  l'essence  de  Wintergreen  qu'on  essuyait  avec  un 
f>apier  buvard  flambé,  on  faisait  une  piqûre  au  moyen  d'une 
épingle  qu'on  venait  de  passer  dans  la  flamme,  et  on  aspirait 
au  moyen  d'un  tube  flambé  une  ou  plusieurs  gouttelettes  de 
sang  qu'on  ensemençait  immédiatement  dans  un  liquide  con- 
venable. 

L'expérience  a  montré  que  le  lait,  le  bouillon  Liebig,  l'eau 
de  navets  sucrée  étaient  de  mauvais  milieux  de  culture.  Le 
meilleur  est  du  bouillon  de  veau,  concentré  et  parfaitement 
neutralisé,  ou  encore  de  l'urine  neutre.  Avec  ces  deux  der- 
niers liquides,  quel  que  soit  le  point  où  nous  ayons  fait  la 
piqûre,  à  la  périphérie  du  clou,  ou  à  l'extrémité  de  l'index  de 
la  main  du  bras  malade,  nous  avons  toujours,  5  fois  sur  5  ex- 
périences, trouvé  le  même  microbe  dont  voici  la  descrip- 
tion : 

C'est  un  coccus  dont  le  diamètre  varie  entre  0[i  5  et  iv-.  Il 
se  présente  tantôt  en  groupes  de  deux  granules  bien  ronds, 
à  contours  nets,  tantôt  en  gloeas  volumineux  dont  les  élé- 
ments sont  parfois  invisibles,  tant  à  cause  de  leur  petitesse 
que  des  jeux  de  lumière  résultant  du  mélange  de  corps  ré- 
fringents aussi  minimes.  Cultivé  dans  le  bouillon  de  veau  bien 
neutre,  il  peut  encore  se  développer  à  10°,  mais  péniblement. 
Sa  température  de  prédilection  est  au  voisinage  de  35°  ;  la 
culture  se  peuple  au  moins  dix  fois  plus  vite  qu'à  10*.  Vingt- 
quatre  heures  suffisent  à  tapisser  le  fond  d'un  matras  Pasteur 
d'un  dépôt  volumineux,  formé  de  points  doubles  très  régu- 
liers et  très  turgescents. 

Dans  du  lait,  on  retrouve  la  même  forme  noyée  au  milieu 
d'un  coagulum  que  surnage  un  liquide  transparent  un  peu 
acide.  Par  contre,  dans  l'urine,  dans  l'eau  de  malt  sucrée,  la 
forme  est  plutôt  celle  de  glœas  plus  ou  moins  volumineux 


DigilizeabyGoOgle 


qui  restent  flottants  dans  le  liquide.  Us  y  vivent  uniquement 
aux  dépens  de  ce  qu'ils  y  trouvent  de  matière  albuminoïde  ou 
azotée.  Ils  ne  s'attaquent  pas  à  l'urée,  ce  qui  les  distingue 
complètement  du  micrococcaa  ureee,  espèce  de  môme  forme 
et  de  même  grosseur  avec  laquelle  on  pourrait  étro  tenté  de 
les  confondre.  Us  n'intervertissent  ni  n'attaquent  le  sucre 
cristalliKable  ni  le  sucre  de  lait,  ce  qui  les  distiiiftue  du  fer- 
ment lactique,  dont  leur  action  sur  le  lait  pourrait  permettre 
de  les  rapprocher. 

Il  n'y  a  d'ailleurs  aucune  importance  morphologique  à 
donner  au  double  mode  de  développement  en  points  doubles 
et  en  glœas.  Les  deux  formes  peuvent  se  présenter  dans  un 
même  liquide  et  se  succéder  dans  un  ordre  quelconque.  Les 
conditions  de  milieu  ne  sont  en  effet  pas  les  seule.s  à  jouer  un 
rôle.  Les  conditions  de  température  et  d'ensemencement  in- 
terviennent aussi. 

D'après  ce  que  nous  venons  de  voir,  ce  microbe  vit  surtout 
aux  dépens  des  matières  azotées.  Toutefois,  semblable  en  cela 
à  beaucoup  de  ses  congénères,  il  peut,  lorsqu'il  est  cultivé  au 
contact  do  i'nir  dans  une  solution  de  lactate  de  chaux  addi- 
tionnée d'un  peu  de  bouillon,  briller  ce  sel  en  le  tmnsfortnant 
en  acétate  de  chaux.  D'autres  micrococcus  poussent  plus  loin 
l'action  et  recouvrent  le  liquide  d'ui^e  couche  irrégulière  de 
carbonate  do  chaux  provenant  de  la  combustion  complète  de 
l'acétate.  Mais  le  microbe  du  clou  de  Biskra  s'arrête  plus  vo- 
lontiers à  ce  terme,  ce  qui  le  rapproche  d'un  autre  micro- 
coccus, le  myeodoniiti  accti.  Il  s'en  distingue,  par  ailleurs,  par 
sa  grosseur  et  son  mode  de  développement. 

Enfin,  si  j'ajoute  qu'inoculé  dans  les  muscles  pectoraux 
d'une  poule  ou  d'un  pigeon,  il  y  passe  inaperçu,  on  voit 
qu'on  ne  saurait  non  plus  le  confondre  avec  le  micrococcus 
du  chotérft  des  poules. 

Pour  le  distinguer  avec  autant  de  netteté  d'autres  micro- 
coccus rencontrés  aussi  dans  l'organisme,  il  faut  une  étude 
plus  délicate  et  plus  complète.  Ce  monde  des  micrococcus  est 
extrêmement  peuplé  ;  il  l'enferme  certainement  un  grand 
nombre  d'espèces  diverses  et,  parmi  elles,  les  plus  redouta- 
bles ennemis  de  l'humanité.  De  plus,  nous  allona  voir,  et  c'esl 
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là  le  principal  inlérét  île  ce  travail,  que  suivant  son  mode 
d'inlroduction  dans  l'orgaDiame,  suivant  son  degré  d'atté- 
nuation, une  même  espOce  peut  amener  des  procès  nosolo- 
giques  très  dilTéronts.  Dans  de  pareilles  conditions,  la  plus 
grande  prudence  est  nécessaire.  Il  ne  faut  ni  multiplier  d'une 
fiii;on  indéflnie  les  espèces  pour  en  attribuer  une  à  chaque 
forme  nosologique,  ni  s'exposer  à  Jes  trop  réduire,  en  ne  con- 
sultant que  leurs  ressemblances  morphologiques  ou  même  les 
analogies  qu'on  pourrait  retovor  entre  les  procès  morbides 
qu'elles  produisent  dans  l'organisme.  C'est  un  double  écueil 
contre  lequel  ne  se  sont  pas  suffisammeai  mit  en  garde  beau- 
couii  des  travaux  de  micropathologie  publiés  jusqu'ici,  et  dont 
nous  avons  essayé  de  défenilre  celui-oi  par  les  détiiiU  qui 
vont  suivre. 

Caruétcres  spécifiques  rfu  microbe. 

Notre  microbe  serait  parfaitement  caractérisé  si  nous  dé- 
montrions qu'il  appartient  au  clou  de  Biskra,  comme  facteur 
uQique,  et  n'appartient  qu'à  lui.  Mais  nous  ne  sommes  pas  en 
mesure  d'affirmer  catégoriquement  la  première  partie  de  la 
proposition,  et  chose  plus  grave,  la  seconde  partie  est  cer- 
tainement inexacte.  Examinons-les  séparément. 

Nous  n'avons  eu  à  notre  disposition  qu'un  seul  malade  du 
clou  de  Biskra,  et  bien  que  nous  ayons  retrouvé  le  microbe 
dans  son  sang  toutes  les  fois  que  nous  l'avons  chei^clié,  il  est 
clair  que  tous  nos  essais  ne  représententj  en  somme,  qu'une 
seule  expérience. 

Il  aurait  été  plus  probant  de  le  retrouver  dans  d'autres  cas 
de  clou  de  Biskra.  Mais  celte  preuve,  à  elle  seule,  n'aurait 
pas  été  suflisanle.  Il  peut  y  avoir  des  microbes  circulant  dans 
le  sang  de  persoimes  en  parfait  état  de  sanlé  apparente.  L'un 
de  nous,  poursuivi  depuis  5  ans  par  une  série  de  furoncles,  a 
fréquemment  rencontré  dans  son  sang  le  microbe  du  furoncle 
découvert  précisément  sur  lui  en  1879,  par  M.  Pasteur.  De 
plus,  un  certain  nombit:  d'autres  affections  que  le  clou  de 
Biskra,  s'accompagnent  de  la  présence  de  micrococcus  dans 
le  sang  de  In  circulation  générale.  Sur  là  maladies  étudiées  a 
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ce  point  de  vue  à  l'hôpital  Saint-Louis,  deux  ont  été  trouvées 
dans  ce  cas,  sans  compter  le  clou  de  Biskra,  à  savoir  :  le  pem.  ' 
phigus  grave  et  bénin  (S  cas,  dont  un  mortel)  et  la  folliculite 
agminëe  (3  cas).  Nous  ne  citons  pas  un  dernier  exemple  où 
la  maladie,  innomée  du  reste,  ne  se  traduisait  que  par  un 
clou  sur  le  dos  de  la  main  et  ne  s'accompagnait  d'aucun  trouble 
dans  la  santé  générale.  Mais  il  est  clair,  en  résumé,  que  cette 
circulation  des  microbes  dans  le  sang  est  plus  fréquente  qu'on 
ne  le  suppose,  et  que  par  conséquent,  un  micrococcus  trouvé 
dans  le  sang,  même  à  plusieurs  reprises  dans  la  même  ma- 
ladie, ne  doit  pas  être  nécessairement  considéré  comme  la 
cause  de  la  maladie.  Il  peut,  malgré  la  ressemblance  des 
formes,  n'être  pas  le  même  partout.  II  peut  résulter  d'une 
maladie  intercurrente  et  s'être  introduit  dans  l'organisme 
grâce  à  une  lésion  produite  par  la  maladie  principale,  surtout 
si  celle-ci  s'accompagne  d'érosions  à  la  peau  ou  sur  ta  tunique 
intestinale.  On  ne  peut  rien  affirmer  à  l'avance.  Il  y  a  là  une 
question  à  étudier  et  une  preuve  à  fournir  dans  chaque  cas. 

Cette  preuve,  M.  Pasteur  a  montré  qu'on  pouvait  la  tirer 
de  la  méthode  des  cultures  artificielles  en  dehors  de  l'orga- 
nisme. Après  avoir  provoqué  la  reproduction  du  microbe  dans 
plusieurs  milieux  successifs,  de  façon  à  le  bien  débarrasser 
de  tout  ce  que  pouvait  avoir  apporté  de  l'organisme  où  elle  8 
été  puisée,  la  goutte  de  liquide  qui  a  servi  de  semence  fH*e- 
mière,  on  inocule  le  liquide  de  la  dernière  culture,  et  on  doit 
pouvoir  reproduire  par  cette  inoculation,  les  désordres  les 
plus  caractéristiques  de  la  maladie  à  laquelle  on  a  emprunté 
le  microbe.  Si  en  même  t«mps,  l'inoculation  de  ce  même 
liquide,  débarrassé  par  une  liltralion  de  tout  ce  qu'il  renferme 
d'organisé  et  de  vivant,  se  montre  absolument  inoft'ensive,  le 
faisceau  de  preuves  est  complet  et  la  relation  du  microbe  avec 
la  maladie  établie  d'une  façon  irréfutable. 

C'est  dans  cette  reproduction  artificielle  des  désordres  les 
plus  caractéristiques  de  la  maladie  que  l'on  rencontre  surtout 
des  difficultés.  Il  n'y  en  a  quasi  pas  quand  la  maladie  appar- 
tient à  une  espèce  animale.  En  prenant  comme  terrain  d'ense- 
mencement l'espèce  à  laquelle  elle  appartient  d'une  façon  au- 
thentique, on  la  repi-oduit  d'ordinaire  avec  tous  ces  caractères. 
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Mais  il  n'en  est  pas  de  mâme  quand  il  s'agit  d'une  maladie 
humaine,  qu'oii  ne  peut  songer  le  plus  souvent  à  inoculer  qu'à 
des  animaux.  La  maladie  peut  très  bien  ne  pas  s'implanter 
sur  l'animal  en  expérience,  et  lorsqu'elle  y  apparaît,  c'est 
souvent,  c'est  même  presque  toujours  avec  des  caractères  qui 
la  masquent  ou  la  défigurent  complètement.  Ces  différences 
dans  la  maladie  originaire  et  dans  I9  maladie  communiquée 
sont  dans  la  nature  des  choses.  II  ne  faut  ni  les  méconnaître, 
ni  en  tirer  un  argument  absolu  contre  la  valeur  de  la  dé- 
monstration. C'est,  dans  chaque  cas,  affaire  d'appréciation  ou 
de  mesure. 

Sous  le  bénéfice  de  ces  observations,  nous  entrons  main- 
tenant dans  l'exposé  des  faits. 

Production  d'une  dermatose  chronique. 

L'exiguïté  du  local  dont  nous  disposions  pour  ces  expé- 
riences nous  a  empêchés  d'opérer  sur  d'autres  animaux  que 
le  cobaye  et  le  lapin.  Sur  le  cobaye,  nous  l'avons  dit  plus 
haut,  notre  microbe  est  à  peu  près  înofTensif  Injecté  à  l'état 
le  plus  virulent  sous  la  peau,  il  ne  produit  pas  autre  chose 
qu'une  petite  tumeur  abcédant  rapidement,  et  sans  retentis- 
sement sur  la  santé  générale.  L'elTet  est  à  peu  près  le  même 
que  celui  qu'on  obtient  sur  le  lapin  avec  le  microbe  très  atté- 
nué. Ces  résultats,  en  contradiction  complète  avec  ceiix  que 
MM.  Depéret  et  Boinet  attribuent  à  leur  microbe,  nous  ont 
fait  rapidement  renoncer  au  cobaye  pour  nous  adresser  au 
lapin. 

Sur  celui-ci,  les  effets  sont  puissants  et  multiples.  Nous 
mettrons  naturellement  en  avant  celui  qui,  par  son  caractère 
chronique  et  sa  localisation  extérieure,  se  rapproche  le  plus  du 
clou  de  Biskra.  C'est  l'apparition,  après  5  ou  6  jours  d'incu- 
bation, de  poussées  successives  de  clous,  dont  les  caractères 
objectifs,  au  jugement  si  compétent  de  M.  le  D'  A.  Fournier 
ressemblent  à  ceux  du  clou  de  Biskra  chez  l'homme.  Voici 
l'histoire  du  lapin  soumis  à  l'examen  de  ce  savant  dermalo- 
logiite,  qui,  après  avoir  provoqué  nos  recherches,  les  a  en- 
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couragées  et  facilitées  avec  uue  complaisance  et  une  libéralité 
d'esprit  dont  nous  ne  saurions  trop  le  remercier. 

Ce  lapin  avait  reçu  le  29  mars,  dans  une  veine  de  l'oreille, 
un  centimètre  cube  d'une  culture  du  microbe  dans  du  bouillon 
de  veau,  culture  dont  la  semence  avait  été  empruntée  à  un 
autre  lapin  devenu  paralytique  et  mort  après  une  longue  mala- 
die. Nous  retrouverons  bientôt  l'étude  de  ces  effets  du  microbe, 
et  des  conditions  d'atténuation  auxquels  ils  correspondent.  Le 
lapin  inoculé  présentait,  le  6  avril,  une  centaine  de  petites 
papules  disséminées  sur  tous  les  points  du  corps,  principale- 
ment aux  deux  côtés  du  couctsurrarrière-train.  Ces  papules, 
en  s'agrandissant  sont  devenues  confluentes  sur  plusieurs 
points,  se  sont  ulcérées,  se  sont  recouvertes  de  croûtes  de  des- 
quamation jaunâtres  ou  brunâtres,  et  ont  fini  par  prendre 
l'aspect  de  plaques  gangreneuses  irréguliêres,  à  bords  sail- 
lants, noires  ou  grises,  ne  dépassant  pas  la  profondeur  du 
derme,  car  elles  se  déplaçaient  facilement  avec  la  peau,  en 
glissant  sur  les  aponévroses  musculaires.  Puis  le  travail  de 
réparation  a  commencé.  Les  ulcérations  les  moins  étendues 
ont  perdu  leurs  croûtes  qui  se  sont  divisées  ou  feuilletées,  et 
ont  été  éliminées  peu  à  peu.  Les  plus  profondes  et  les  plus  larges 
ont  donné  des  escarres  sèches  et  noires,  au-dessous  desquelles 
on  trouvait  un  pus  caséeux,  et  qui  sont  tomliées  en  bloc,  lais- 
sant plus  ou  moins  épilée  la  surface  atteinte.  Cette  première 
poussée  de  clous  a  duré  15  jours.  Elle  a  été  suivie  d'un  abcès 
volumineux  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  de  l'extérieur 
de  la  cuisse  droite,  abcès  qui  s'était  aussi  rempli  d'un  pus 
caséeux  et  qui  s'est  résorbé  peu  à  peu.  Avant  que  la  résorption 
ne  fût  complète,  une  nouvelle  poussée  de  clous  s'est  faite,  prin- 
cipalement sur  l'arrière-train.  Elle  a  évolué  comme  la  pre- 
mière, mais  elle  est  restée  beaucoup  moins  grave.  Pendant  les 
six  semaines  qu'a  duré  en  tout  la  période  éruptive  de  la  maladie, 
l'animal  a  maigri,  son  poil  s'est  hérissé  et  est  devenu  terne. 
Mais  il  n'a  jamais  cessé  de  manger.  Vers  le  20  mai,  il  était 
redevenu  vif  et  avait  repris  son  appétit.  Mais  le  6  juin  on  a 
observé  sur  lui  quelques  symptômes  de  paralysie,  et  il  est 
mort  quelques  temps  après.  Son  autopsie  a  révélé  des  lésions 
que  nous  rencontrerons  bientôt  à  propos  d'autres  lapins,  et  en 
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plus,  un  abcès  en  voie  de  formation,  dans  répnisseur  de  la 
peau,  au  niveau  du  grand  trochanter  gauche. 

Il  est  clair  que  celle  description  n'est  pas  abolument  celle 
de  l'apparition  du  clou  de  Biskra  chez  l'homme.  Comment 
pourrait-il  y  avoir  identité  ?  Les  différences  que  nous  consta- 
tons sont  d'ordre  naturel  et  physiologique.  Il  ne  suffît  pas  de 
les  viser,  il  faut  les  peser  et  apprécier  aussi  les  ressemblances. 
Or,  dans  les  deux  cas,  nous  avons  affaire  à  une  dermatose  chro- 
nique. Les  clous  ont  été,  chez  notre  lapin,  p'us  multiples  que 
chez  l'homme,  mais  ils  résultent  ici  d'une  sorte  d'inoculation 
simullanée  et  intérieure  de  tout  l'orçanisme,  tandis  qu'ils 
proviennent  d'ordinaire.chezl'homme.d'une  inoculation  locale 
et  extérieure.  Leur  évolution  a  été  plus  rapide  chez  le  lapin, 
mais  la  différence  dans  le  mode  d'inoculation  y  est  bien  pour 
quelque  chose,  et  d'ailleurs  ce  caraolère  se  retrouve  dans  les 
clous  de  Biskra  inoculés  volontairement  à  l'homme  par  divers 
expérimentateurs.  Enfin,  le  fait  que  la  seconde  poussée  a  été 
pour  le  lapin  ci-dessus  moins  grave  que  la  première  est  d'ac- 
cord avec  la  diminution  graduelle  delà  gravité  des  clous  chez 
l'homme,  d'accord  aussi  avec  un  fait  observé  par  Weber  dans 
ses  tentatives  d'inoculation  artificielle. 

Nous  retrouverons  du  reste,  bientôt,  d'autres  raisons  de  rap- 
procher du  clou  de  Biskra  certaines  autres  lésions  que  ce 
microbe  détermine  dans  l'organisme  du  lapin.  L'ensemble  de 
ces  preuves  expérimentales  pourrait  suffire,  à  la  rigueur,  pour 
le  faire  considérer  comme  la  cause  de  la  maladie  dans  laquelle 
il  a  été  rencontré.  Mais  nous  aimons  mieux  ré-sorver  notre 
affirmation  à  ce  sujet  jusqu'au  jour  où  nous  aurons  réuni  deux 
preuves  de  plus,  celle  de  la  présence  du  même  microbe  dans 
d'autres  cas  de  clou  de  Biskra,  celte  de  la  reproduction  de 
dermatoses  chroniques  identiques  pour  le  lapin,  et  analogues 
pour  d'autres  espèces,  à  celle  que  nous  venons  de  décrire. 

Autres  maladies  produites  par  le  microbe. 

Eji  dehors  de  ses  relations  avec  le  clou  de  Biskra,  le  microbe 
que  nous  étudions  présente  un  Intérêt  que  nous  allons  nous 
attacher  à  mettre  maintenant  en  lumière.  Nous  venons  de  voir 
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qu'il  peut  vivre  dans  l'organisme  el  y  provoquer  l'apparition 
d'une  maladie  chronique.  Nous  allons  voir  qu'il  peut  traduire 
sa  présence  par  d'aulres  formes  nosologiques  ayant  si  peu  de 
relations  soil  entre  elles,  soit  avec  la  forme  chronique,  qu'on 
aurait  le  droit  d'en  faire  des  espèces  diverses,  si  on  ne  les 
savait  réunies  par  la  communauté  de  cause  et  d'origine. 
Chemin  faisant,  nous  reconnaîtrons  que  ces  formes  se  ratta- 
chent plus  ou  moins  à  des  types  fréquemment  observés  dans  la 
médecine  humaine,  et  dont  la  relation  avec  la  présence  d'un 
microbe  est  encore  plus  ou  moins  obscure  et  contestée.  Elle 
sera  claire  dans  le  cas  qui  nous  occupe. 

Voici  d'abord,  pour  bien  fixer  le  terrain,  le  récit  abrégé  de 
quelques  expériences  : 

Le  26  décembre  1883,  on  recueille,  par  une  piqûre  au  doigt 
du  malade  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  deux  gouttelettes 
de  sang  qu'on  ensemence  dansdu  bouillon  de  veau  neutralisé. 
Le  29,  le  liquide  est  peuple  de  micrococcus  en  points  doubles. 
Le  2  janvier  1884,  on  inocule  ce  liquide  de  culture  à  2  lapins. 

L'un,  A,  reçoit  3  centimètres  cubes  de  liquide  en  4  piqûres 
faites  dans  la  peau  del'ahdomen,  en  se  tenant  autant  que  pos- 
sible dans  le  voisinage  du  derme.  L'autre,  B,  reçoit  1  centi- 
mètre cube  du  même  liquide  dans  une  veine  de  l'oreille. 

La  lapin  A  présente  le  lendemain  une  lymphangite,  très 
accusée  au  voisinage  des  points  de  piqûre,  et  s'étendant  d'une 
façon  diffuse  à  toute  la  paroi  abdominale.  À  cette  lymphan- 
gite succède  un  abcès  diffus  qui  s'ouvre  le  second  jour,  en 
produisant  une  nécrose  des  tissus.  La  peau  prend  une  consis- 
tance molle  et  un  aspect  grisâtre  analogue  à  celui  de  la  gan- 
t;réne  d'hôpital.  Puis,  à  mesure  que  le  sillon  d'élimination  se 
forme  et  devient  plus  apparent,  la  portion  de  peau  sphacelée 
se  dessèche  en  devenant  noirâtre,  et  il  se  forme  une  énorme 
escarre  qui  se  détache  peu  à  peu,  emportant  avec  elle  les 
poils  adhérents,  pendant  qu'au-dessous  de  cette  escarre,  et 
à  mesure  qu'elle  se  détache,  la  réparation  se  poursuit.  L'ani- 
ma), triste  et  mangeant  peu  pendant  les  2  à  3  premiers  jours, 
se  rétablit  assez  rapidement  et  a  repris  son  état  normal  et  son 
appétit  au  4'  ou  au  5*  jour,  au  moment  de  l'apparition  de  l'es- 
carre sèche.  A  partir  de  ce  moment,  il  conserve  une  santé 
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parfaite  pendant  six  semaines,  jusqu'au  jour  où,  le  croyant 
guéri  on  l'emploie  à  une  autre  expérience.  Voilà  donc  notre 
microbe  du  clou  de  Biskra  produisant  une  gangrène  avérée, 
précédée  d'un  lymphangite.  C'est  le  cas  de  se  rappeler  qu'un 
des  complications  du  clou  de  Biskra  est  précisément  la  lym- 
phangite. 

Le  lapia  B,  qui  a  reçu  l'inoculation  dans  l'oreille,  parait, 
dans  les  premières  heures,  ne  pas  s'apercevoir  de  l'opération 
qu'il  a  subie,  et  mange  toute  la  journée  comme  à  l'ordinaire. 
Mais  le  soir,  il  s'accroupit  dans  un  coin  do  la  cage  où  on  le 
retrouve  lelendemaîn,  alteintd'une  dyspnée  violente,  inquiet, 
agité,  essayant  de  se  relever  sans  pouvoir  y  parvenir.  Il  meurt 
après  une  série  de  râles  convulsifs,  20  heures  après  l'inocu- 
lation. A  l'autopsie,  on  relève  un  peu  de  pleurésie,  mais  sur- 
tout une  péricardite  intense.  Il  y  aautourdu  cœur  une  masse 
gélatineuse  transparente,  pesant  environ  5  grammes,  qui  se 
concrète  en  un  coagulum  fibrineux  laissant  suinter  une  séro- 
sité limpide.  Les  poumons  sont  emphysémateux,  mais  ne  pré- 
sentent pas  extérieurement  d'autres  lésions.  Le  foie,  la  rate, 
les  intestins,  sont  fortement  hyperémiés.  L'ensemencement 
du  sang  du  cœur  y  démontre  la  présence  du  microbe.  Dans 
l'urine,  la  simple  inspection  microscopique  décèle  les  micro- 
coccus.  Il  en  est  de  même  pour  le  liquide  du  péricarde,  ou 
les  globules  sont  pourtant  peu  nombreux.  Chose  singulière, 
l'ensemencement  de  la  sérosité  qui  a  suinté  se  montre  stérile. 
Il  est  clair  que  le  coagulum  fibrineux  a  retenu  dans  ses  mailles 
les  microbes  présents. 

Dans  ce  cas,  la  péricardite  apparaît  franche,  et  exempte 
des  complications  qu'elle  présente  quelquefois.  H  y  avait  aussi 
un  peu  de  pleurésie,  mais  rien  qui  rappelle  la  gangrène  ob- 
servée tout  à  l'heure. 

Nous  n'avons  pas  épuisé  la  liste  des  formes  nosologiques. 
Pour  produire  celles  que  nous  venons  de  signaler,  il  faut  que 
la  culture  du  coccus  inoculée  soit  récente,  .vieille  toutau  plus 
de  5  à  6  jours.  Quand  elle  est  plus  âgée,  qu'elle  a  par  exemple 
trois  semaines,  les  effets  ne  sont  plus  les  mêmes.  L'inoculation 
sous  la  peau,  au  lieu  de  donner  un  abcès  et  une  forte  gan- 
grène, ne  produit  plus  que  de  petites  tumeurs,  du  volume  d'un 
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pois  chiche  ou  même  moins,  se  nécrosant  à  leur  extrémité 
saillante,  et  renfermant,  au-dessous  de  la  calotte  solide  dont 
elles  se  recouvrent  alors,  un  pus  crémeux,  renfermé  dans  une 
sorte  de  cratère  à  bords  sinueux  crénelés  et  enflammés,  qui 
rappellent  certains  aspects  du  clou  de  Biskra.  De  son  côté, 
l'inoculation  dans  une  veine  passe  absolument  inaperçue  pen- 
dant des  semaines,  et  on  pourrait  croire  sauvés  les  animaux 
soumis  à  l'expérience.  Mais,  bientôt  éclatent  dans  les  deux 
cas  des  phénomènes  nouveaux,  dont  les  faits  suivants  pourront 
donner  une  idée. 

Le  premier  se  rapporte  à  un  cas  d'inoculation  dans  l'oreille 
de  1  centimètre  cube  d'une  culture  âgée  de  18  jours.  L'opéra- 
tion a  eu  lieu  le  16  février.  L'animal  reste  très  vif  jusqu'au  22. 
Jeletrouvece  jour-là  étendu,  avecune  paraplégie  du  train  pos- 
térieur. Peu  à  peu  il  se  manifeste  une  voussure  concave  du 
dos  telle  que  lorsque  le  lapin  est  sur  le  ventre,  les  jambes  re- 
pliées sous  lui,  ses  deux  cuisses  se  lèvent  beaucoup  au-dessus 
de  ta  colonne  vertébrale  à  leur  niveau,  et  ressemblent  à  deux 
ailes  quand  on  regarde  l'animal  par  derrière.  Cette  voussure 
du  dos  paraît  très  désagréable  à  l'animal  qui  s'étend  en  tra- 
vers avec  obstination  sur  un  autre  lapin  malade  d'une  gangrène 
dans  la  même  cage,  et  réussit  ainsi  â  rendre  un  peu  plus  rec- 
tiligne  son  épine  dorsale.  Au  bout  de  3  semaines,  la  paraplégie 
qui  n'a  jamais  été  une  paralysie  complète,  et  n'a  jamais  empê- 
ché l'animal  de  se  mouvoir  péniblement,  diminue  peu  à  peu. 
Lâché  au  soieil  sur  une  terrasse,  le  lapin  y  fait  d'abord  quel- 
ques pas,  puis  la  parcourt  tout  entière  avec  une  certaine  viva- 
cité, en  conservant  pourtant  sa  voussure  du  dos.  Son  arriére- 
train,  sali  et  irrité  par  les  excréments  que  l'animal  laissait 
aller  sous  lui  quand  il  était  paralytique,  se  nettoie  et  se  répare 
peu  à  peu.  Le  poil  seul  reste  mat  et  hérissé,  et  la  ^érison 
semble  probable,  lorsque  la  paralysie  revient  et  emporte  l'a- 
nimal au  bout  de  i  à  5  jours,  le  2  avril,  c'est-à-dire  45  jours 
après  l'inoculation. 

L'autopsie  révèle  une  méningite  rachidienne  s'étendant  tout 
le  long  de  la  colonne  vertébrale.  La  moelle  est  tapissée,  sur- 
tout sur  sa  face  ventrale,  de  caillots  sanguins.  Les  vertèbres 
sont  devenues  cassantes  et  presque  friables.  Toute  la  partie 
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spong;ieuse  des  vertèbres  lombaires  est  remplie  de  pus.  Le 
cœur  est  gonflé  et  bondé  de  caillots.  Lo  sang  a  le  caractère 
asphyxique,  11  y  a  de  l'emphysème  et  des  suffusioiis  sanguines 
dans  les  poumons.  Lo  reste  des  organes  ne  montre  que  de 
rhyperémie.  L'urine  est  peuplée  de  micrococcus,  mais  le  sang 
n'en  contient  pas,  et  ne  féconde  même  pas  du  bouillon  dans 
lequel  on  l'ensemence. 

Voici  maintenant  un  cas  de  paraplégie  survenant  après  une 
iiljection  sous-cutanée.  Le  même  jour,  et  avec  le  même  liquide 
que  pour  le  lapin  précédent,  on  pousse  une  injection  de  0",5 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  l'abdomen  d'un  autre 
lapin.  Le  lendemain  on  trouve  une  lymphangite  mat  limitée 
et  peu  intense  autour  du  point  d'inoculation.  Puis  survient 
une  tumeur  dont  la  portion  centrale  se  nécrose,  tandis  que  le 
pourtour  se  couvre  de  plaques  épidermiques  en  feuillets  qui 
se  détachent  les  unes  après  les  autres.  A  la  fm  de  février, 
l'animal  semble  rétabli.  Le  15  mars  il  est  très  vif  le  matin  : 
vers  10  heures,  il  se  met  à  pousser  des  cris  qui  durent  bien 
5  minutes,  et  qui  appellent  l'altenlion.  On  le  trouve  couché  sur 
le  flanc,  les  membres  étendus.  Au  bout  de  quelques  minutes 
il  se  relève  un  peu,  mais  il  est  paralysé  du  train  postérieur. 
Son  appétit  reste  encore  bon  pendant  âjoui's.  Puis  la  paralysie 
le  gagne,  et  il  ne  mange  plus  du  tout.  Il  laisse  accumuler  sous 
lui  son  urine  et  ses  fèces  qui  ne  sont  plus  moulées.  Il  en  ré- 
sulte une  irritation  et  des  ulcérations  qui  pourraient  devenir 
gênantes  pour  l'autopsie.  On  se  décide  a  le  tuer  par  le  chloro- 
forme. 11  a,  à  ce  moment,  le  ventre  très  gonflé.  Toute  sensi- 
bilité a  disparu  jusqu'au  niveau  des  genoux.  L'autopsie  révèle 
encore  comme  tout  a  l'heure  une  hémorragie  rachidienne  et 
la  purulence  des  vertèbres.  Le  cœur  est  gonflé  mais  ne  pré- 
sente pas  de  caillots.  Les  poumons  sont  atéiectasiés  mais  fai- 
blement. En  revanche,  on  trouve  dans  la  cavité  abdominale, 
200'°  de  liquide  péritonéal,  où  flottent  de  fausses  membrane^, 
et  où  le  microscope,  aidé  des  réactifs  colorants,  décèle  des  mi- 
crococcus  d'une  façon  tout  à  fait  sûre.  Cette  péritonite  est  le 
cas  normal  quand  la  paralysie  survient  à  la  suite  d'une  inocu- 
lation dans  la  peau  de  l'abdomen.  Rappelons  en  passant  que 
c'est  avec  le  microbe  retiré  de  ces  cas  de  péritonite  qu'on  re- 


DigilizeabyGoOgle 


m  E.   DUULIUI   ET   HSTDEnneiCH. 

produit  le  plus  facilement  la  dermatose  chronique  décrite  au 
commencement  de  ce  travail. 

On  voit,  en  résumé,  que  nous  sommes  loin,  avec  ces  para- 
plégies à  évolution  lente,  des  maladies  aiguës  produites  par 
l'inoculation  du  microbe  le  plus  virulent.  Mais  nous  n'avons 
encore  donné  que  tes  formes  nosologiques  extrêmes.  Elles  se 
relient  entre  elles  par  des  formes  intermédiaires  où  nous  allons 
voir  apparaître  des  affections  nouvelles  non  encore  visées,  une 
néphrite  purulente  et  surtout  des  abcès  métastatiques  dans 
le  foie,  dans  les  insertions  musculaires,  dans  les  parties  intra 
et  péri-articulaires  et  dans  les  tissus  spongieux  des  épiphyses 
des  os,  bref,  une  série  de  désordres  rappelant  les  phénomènes 
pyémiques.  Voici  un  cas  où  celte  relation  entre  les  variations 
de  formes  nosologiques  et  les  variations  dans  l'âge  et  la  viru- 
lence du  microbe  est  très  nette. 

On  injecte,  le  30  mars,  dans  la  veine  de  l'oreille  d'un  lapin, 
1  centimètre  cube  d'une  culture  faite  le  6  février,  et  conservée 
depuis  ce  moment  à  l'étuve.  Le  8  février,  1  centimètre  cube 
de  cette  culture,  poussé  dans  la  veine  de  l'oreille  d'un  lapin, 
l'avait  tué  en  40  heures.  Le  30  mars,  elle  ne  produit  aucun 
eflet  apparent,  même  après  A  mois.  Le  mêmejour,  onypuise 
de  la  semence  pour  féconder  un  bouillon  de  veau  neutre  et 
concentré.  Le  31,  le  micrococcus  s'y  est  très  bien  développé. 
On  se  sert  de  cette  culture  récente  pour  les  3  expériences 
suivantes  : 

I.  —  Le  i"  avril,  la  culture  étant  vieille  de  48  heures,  on 
en  pousse  1  centimètre  cubedans  la  veine  de  l'oreille  de  deux 
lapins  qui  meurent  tous  les  deux  en  19  et  20  heures,  le  der- 
nier avec  des  cris  convulsifs.  L'autopsie  révèle  dans  les  deux 
les  lésions  ordinaires.  Le  sang  et  surtout  l'urine  contiennent 
les  micrococcus  inoculés.  Ce  même  jour,  on  filtre  sur  de  la 
porcelaine  une  partie  du  liquide  inoculé  aux  deux  lapins,  et 
on  pousse  %'^,  5  de  la  liqueur  limpide  obtenue  dans  l'oreille 
d'un  3*  lapin,  frère  des  deux  précédents.  Ce  dernier  reçoit 
donc  beaucoup  plus  du  liquide  de  culture,  mais  point  de  mi< 
crobes  vivants.  L'opération  le  laisse  bien  portant,  et  il  était 
encore  en  pleine  santé  au  bout  de  2  mois.  Ce  sont  donc  bien 
les  micrococcus  qui  ont  tué  les  deux  autres. 
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II.  —  Le  10  avril,  la  culture  étant  vieille  de  12  jours,  on 
en  pousse  un  nouveau  centimètre  cube  dans  l'oreille  d'un  la- 
pin qui  ne  succombe  cette  fois  qu'au  bout  de  110  heures.  Au 
bout  de  48  heures,  on  a  observé  chez  lui  un  commencement 
de  paralysie  du  train  postérieur,  et  de  l'inappétence.  Au  bout 
de  72  heures,  il  avait  une  hémiplégie  évidente.  I,e  train  droit 
était  plus  faible  que  l'autre.  La  patte  droite  de  devant  était 
repliée  et  ne  se  posait  pas  à  terre  quand  on  essayait  de  remettre 
l'animal  sur  pied.  La  patte  droite  de  derrière  était  plus  inflé- 
chie en  dedans  que  sa  congénère,de  sorte  que  l'animal  est  très 
peu  solide  lorsqu'il  est  debout  et  que  la  moindre  pression  à 
gauche  le  jette  sur  le  flanc  droit.  La  sensibilité  ou  du  moins 
les  réflexes  ont  persisté  jusqu'au  dernier  moment,  et  ont  même 
paru  exaltés  dans  les  dernières  heures. 

L'autopsie  révèle  une  péricardite  peu  accentuée,  mais  il  y 
a  dans  le  cœur  un  coagulum  fibrineux  incolore,  rappelant  les 
concrétions  (îbrineuses  de  l'endocardite.  Les  poumons  présen- 
tent de  l'œdème  et  de  l'emphysème,  celui  de  gauche  est  môme 
imperméable  à  l'air.  On  relève  en  outre  un  peu  de  méningite 
hémorragique  sur  quelques  points  du  dos,  en  particulier  autour 
du' bulbe.  La  purulence  des  vertèbres  est  dégà  manifeste,  mais 
ce  qu'il  y  a  surtout  de  nouveau  dans  ce  cas  et  dans  tous  les  cas 
pareils,  c'est  l'apparition  d'abcès  en  divers  points  du  corps. 
Il  y  en  a  sur  l'une  des  apophyses  transverses  d'une  vertèbre 
du  dos,  il  y  en  a  dans  le  foie.  Les  reins  présentent  en  divers 
points  de  leur  tissu,  le  long  des  tubes  droits  et  des  nodules  de 
Malpighi,  des  traînées  blanches  oii le  microscope  révèledupus 
et  des  micrococcus.  L'existence  du  micrococcus  dans  le  rein 
n'est  pas  un  phénomène  nouveau.  Nous  en  avons  souvent  si- 
gnalé dans  l'urine,  à  propos  des  autopsies  déjà  mentionnées, 
et  on  peut  en  trouver  au  microscope  dans  les  tubes  droits  chez 
les  lapins  qui  meurent  en  moins  de  20  heures  à  la  suite  d'une 
inoculation  très  virulente.  Mais  ils  n'ont  pas  encore  eu  le  temps 
d'y  produire  des  désordres  visibles  à  l'œil  nu,  et  c'est  seule- 
ment lorsque  laviea  été  plus  longue  et  que  la  mort  n'est  venue 
que  le  5'  ou  6'  jour,  que  la  section  du  rein  y  montre  les  abcès 
que  nous  mentionnons  ici. 

III.  —  Enfin,  le  25  avril,  avec  un  centimètre  cube  de  la 
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même  culture,  vieille  alors  de  27  jours,  on  fait  udc  injection 
dans  la  veine  de  l'oreille  d'un  lapin  qui  ne  manifeste  encore  le 
5  mai  d'autre  symptôme  de  maladie  que  d'avoir  le  poil  un  peu 
hérissé-  Ce  symptôme  est  très  sûr  et  n'échappe  pas  à  un  œil 
un  peu  exercé.  Le  10  mai,  en  effet,  le  lapin  a  un  peu  de  pa- 
ralysie. Le  11,  il  a  l'inspiration  parfaitement  silencieuse  et 
normale,  mais  l'expiration  se  fait  avec  bruit  et  avec  un  fron- 
cement singulier  des  narines.  Il  meurt  le  là  mai,  par  consé- 
quent au  bout  de  17  jours. 

Son  autopsie  ne  laisse  soupçonner  ni  péricardite  ni  pleu- 
résie. L'oreillette  gauche  est  remplie  d'un  eoagulum  incolore 
comme  celui  que  nous  mentionnions  tout  à  l'heure.  Le  cœur 
droit  est  vide.  On  relève  divers  abcès  dans  le  foie.  11  y  en  a 
un  autre,  très  volumineux,  dans  le  cartilage  sternal.  Mais  le 
fait  le  plus  marquant  est  la  purulence  du  tissu  spongieux  des 
vertèbres,  ainsi  que  l'appariliori  d'une  méningite  hémorragique 
sur  toute  la  longueur  du  canal  vertébral.  L'urine  de  cet  animal 
est  chargée  de  microbes.  Le  sang  n'en  contient  pas.  Ce  sont  là 
les  principaux  caractères  de  la  maladie  chronique  que  nous 
avons  rencontrée  naguère  chez  nos  lapins  paraplégiques. 

Ajoutons,  pour  terminer,  que  cette  culture  de  27  jours,  qui 
mettait  17  jours  à  tuer  un  lapin,  réensemencée  dans  du  bouil- 
lon de  veau,  a  donné  un  liquide  dont  l'inoculation  dans  la 
veine  de  l'oreille  d'un  lapin,  sous  un  volume  de  un  centi- 
mètre cube,  tuait  l'animal  en  18  heures,  avec  les  désordres 
que  nous  connaissons.  On  était  donc  revenu  à  la  virulence 
initiale,  et  le  cycle  est  complet.  Notre  microbe  a  subi  ainsi 
plus  de  80  passages  successivement  au  travers  des  bouillons 
de  culture  et  des  corps  de  lapins  ou  de  cobayes  sans  cesser 
d'être  identique  à  lui-même,  ou  du  moins,  puisque  nous  dé- 
couvrons qu'il  ne  reste  jamais  identique  dans  tous  ses  effets, 
sans  perdre  sa  propriété  de  revenir  à  la  même  virulence  lors- 
qu'on le  soumet  au  mode  de  culture  nécessaire  pour  cela. 

Anatomie  pathologique  des  lésions  observées. 

Les  expériences  que  nous  avons  citées  dans  le  courant  de 
ce  travail  ont  été  faites  pour  synthétiser,  en  les  contrôlant,  les 
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résultats  d'un  grand  nombre  d'essais,  institués  un  pett  au 
hasard,  comme  on  le  fait  toujours  qUand  on  débute  dans  une 
étude.  Ces  essais,  très  nombreux,  parlent  tous  dans  le  même 
sens,  bien  qu'ils  aient  été  très  variés.  L'activité  gan^éneuse 
de  la  culture  du  microbe,  lorsqu'on  l'a  inoculée  sous  la  peau 
en  divers  points  du  corps,  s'est  toujours  montrée  proportion- 
nelle à  la  rapidité  avec  laquelle  elle  amenait  la  mort,  quand 
on  l'introduisait  dans  une  veiné.  Avec  une  culture  jeune, 
faite  dans  un  liquide  nutritif  convenable,  on  obtient,  en  injec- 
tions sous-  cutanées,  une  gangrène  grave  :  par  l'introduction 
de  un  quart  de  centimètre  cube  dans  la  veine  de  l'oreille,  une 
mort  rapide  en  moins  de  20  heures,  avec  péricardite,  throm- 
bose du  cœur,  pleurésie  et  œdème  pulmonaire.  Quand  la  cul- 
ture est  plus  vieille  ou  qu'elle  a  été  employée  en  doses  plus 
faibles,  la  gangrène  diminue  de  violence  et  fmit  par  aboutir  b 
un  petit  bouton  gangreneux,  la  mort  à  la  suite  de  l'inoculation 
dans  les  veines  n'est  plus  aussi  rapide,  et  commence  à  s'ac- 
eompagner  de  désordres  dans  le  rein,  de  purulence  dans  les 
vertèbres  et  de  symptômes  de  méningite.  La  péricardite  s'efface 
et  devient  bientôt  nulle.  Quand  la  culture  inoculée  est  encore 
plus  vieille,  ou  qu'elle  est  introduite  dans  le  sang  en  très  pe- 
tites quantités  b  la  fois,  comme  cela  a  lieu  à  la  suite  d'une 
inoculation  sous-cutanée,  les  phénomènes  principaux  de  la 
mort  sont  une  purulence  très  accusée  du  tissu  spongieux  des 
vertèbres  et  même  des  os  plats,  de  l'occipital  par  exemple, 
des  ostéomyélites  des  os  longs,  et  corrélativement  des  ménin- 
gites hémorragiques. 

Quel  que  soit  le  mode  de  mort  lente  ou  rapide  de  l'animal, 
son  urine  contient  toujours  des  micrococcus.  Nous  n'avons 
trouvé  qu'un  seul  cas,  sur  trente  expériences  de  recherches, 
où  l'urine  ait  été  stérile.  C'était  sur  un  lapin  inoculé  avec  du 
virus  très  atténué,  et  mort  50  Jours  seulement  après  avoir  reçu 
un  centimètre  cube  de  culture  dans  la  veine  de  l'oreille. 

Pour  le  sang,  il  en  est  autrement.  Quand  il  a  reçu  une  in- 
jection demicrobes,  entraînant  la  mort  de  l'animal  en  ^heures, 
on  trouve  toujours  des  micrococcus  dans  le  sang  du  cœur,  quel- 
quefois par  une  simple  observation  au  microscope,  quelquefois 
seulement  par  un  ensemencement.  Mais  lorsque  la  maladie  se 
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prolonge,  les  microbes  disparaissent  du  sang  assez  rapidement. 
On  en  trouve  rarement  au  bout  de  3  jours.  Au  bout  de  7  et 
8  jours,  il  n'y  en  a  plus.  On  ne  les  voit  reparaître  et  encore 
en  quantités  très  faibles,  que  dans  les  cas  de  purulence  géné- 
ralisée, comme  nous  en  avons  observé,  et  dans  lesquels, 
sans  parler  des  abcès  entourés  d'une  membrane  pyogénicpie 
et  disséminés  sur  les  divers  points  du  corps,  il  n'y  avait  quasi 
aucun  05  qui  ne  contint  des  nombreuses  colonies  de  coccus. 
Dans  ces  conditions,  le  liquide  céphalo-racbidien  contient  aussi 
toyjours  des  microbes. 

Le  problème  que  nous  avons  à  nous  poser  maintenant  est 
de  relier  les  unes  aux  autres,  et  à  leur  cause  unique,  ces  di- 
verses formes  nosologiques,  qui  ne  peuvent  évidemment  être 
aussi  éloignées  dans  leur  essence  qu'elles  le  sont  dans  leurs 
caractères  objectifs.  Il  nous  faut,  pour  cela,  étudier  de  plus 
près  que  nous  ne  l'avons  encore  fait  les  lésions  des  tissus, 
et  avoir  recours  aux  ressources  de  l'anatomie  pathologique. 

Dans  ce  but,  on  conservait  dans  l'alcool,  à  chaque  autopsie, 
les  pièces  les  plus  intéressantes  pour  les  examiner.  Les  coupes 
étaient  faites  avec  un  microtome  de  Schanze.  On  employait, 
lorsque  cela  était  nécessaire,  comme  liquides  colorants,  des 
solutions  à  1/2  et  1  0/0  de  fuchsine  ou  de  violet  de  gentiane. 
La  coloration  des  liquides  se  faisait  par  la  méthode  de  Kooh, 
modifiée  par  Ehrlich.  L'emploi  de  ces  moyens  rend  l'étude 
très  facile,  et  voici,  brièvement  résuma,  l'ensemble  de  nos 
résultats. 

Nous  examinerons  d'abord  les  cas  aigus,  provoqués  par  une 
inoculation  du  microbe  très  virulent  dans  les  veines,  et  termi- 
nés par  une  mort  rapide  avec  péricardite,  thrombose  du  cœur 
et  apoplexie  pulmonaire  comme  symptômes  prédominants. 

Cas  aigus. 

Cœur.  —  La  péricardite  et  la  présence  de  caillots  dans  le 
cœur  sont  les  phénomènes  les  plus  fréquents.  On  les  relève 
dans  les  3/4  de  nos  autopsies.  La  péricardite  est  quelquefois 
intense.  Nous  avons  trouvé,  dans  un  des  cas  mortels  cités  dans 
ce  travail,  5  centimètres  cubes  de  sérosité  dans  le  péricarde, 
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et  le  fait  n'est  pas  rare.  On  trouve  alors  très  souvent  le  cœur 
ridé,  petit,  comprimé  et  vide.  Quelquefois,  le  cœur  gauche 
est  seul  dans  ce  cas,  le  cœur  droit  étant  rempli  de  coagulums 
noirs  et  massifs.  Quelquefois  encore,  malgré  la  péricardite, 
le  cœur  est  gonflé  et  obstrué  par  des  caillots. 

Ces  caillots  sont  quelquefois  noirs  dans  les  deux  cavités,  le 
sang  ayant,  d'une  manière  générale,  le  caractère  asphyxique. 
Mais  souvent,  ils  sont  jaunâtres,  ont  la  translucidité  de  la 
corne,  et  une  consistance  élastique,  presque  cartilagineuse. 
Quand  les  oreillettes  contiennent  de  ces  coagulums  flbrineux, 
elles  deviennent  transparentes  et  ressemblent  à  deux  tumeurs 
blanc  jaunâtre,  très  dilatées  et  déformant  l'aspect  général  du 
cœur.  Ces  caillots  remplissent  d'une  façon  si  exacte  les  cavités 
du  cœur,  qu'ils  en  présentent  le  moule  en  relief  et  sont  diffi- 
ciles à  en  détacher. 

Le  microscope  y  montre  une  substance  assez  homogène, 
formant  d'épaisses  fibres  accoUées  les  unes  aux  autres  par  un 
réseau  plus  ou  moins  lâche.  Les  grosses  trabécules  de  fibrine 
présentent,  sur  leurs  coupes,  un  canal  plus  ou  moins  central, 
entouré  d'une  matière  homogèDe,  plus  ou  moins  arrondie  à 
la  périphérie.  Çà  et  là,  dans  le  réseau,  se  trouvent  dispersés 
des  leucocytes,  mais  on  n'y  trouve  pas  de  globules  rouges. 

Les  mêmes  coagulums  flbrineux,  mais  moins  compactes, 
se  retrouvent  dans  tous  les  grands  vaisseaux,  même  artériels. 
L'aorte  surtout  en  contient,  mais  n'en  est  pas  tout  à  fait 
obstrué.  Il  en  est  de  même  des  artères  carotides  et  iliaques, 
mais  ce  sont  surtout  les  veines  qui  en  sont  remplies.  Ici,  les 
caillots  ne  sont  pas  si  incolores,  ils  contiennent  plus  ou  moins 
de  globules  rouges,  de  sorte  que  leur  couleur  se  marbre  de 
rose  ou  devient  même  rouge  foncé.  Enfin  on  trouve  dans  tout 
le  système  circulatoire,  même  dans  les  capillaires,  surtout 
dans  ceux  du  -poumon,  des  réseaux  flbrineux  qui  élargissent 
et  gonflent  les  vaisseaux. 

Sang.  —  En  outre  des  coagulums  semi-transparents  ou 
opaques  dont  nous  venons  de  parler,  le  sang  présente  presque 
toujours  le  caractère  qu'il  possède  dans  les  maladies  infec- 
tieuses, c'est-à-dire  qu'il  est  rouge  brun  foncé,  et  que  le  sé- 
rum lui-même  est  fortement  coloré.  Quelquefois,  il  laisse  se 
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séparer  ses  globules  qui  tombent  au  fond  du  vase,  saus  coagu- 
lation. Dans  tous  les  cas,  le  microscope  y  décèle  une  diminu- 
tion plus  ou  moins  notable  dans  le  nombre  des  globules  rouges. 
Beaucoup  de  ceux-ci  sont  évidemment  en  voie  de  disparition, 
I^eur  hémoglobine  s'extravase,  leur  couleur  devieul  de  plus 
en  plus  pâle,  leurs  contours  de  moins  en  moins  visibles.  En 
même  temps  le  sérum  perd  une  teinte  plus  ou  moins  foncée 
d'hémoglobine  dissoute. 

Les  coupes  microscopiques  des  préparations  conservées  dans 
l'alcool  ramènent  à  la  même  conclusion.  Elles  montrent  dans 
les  petits  vaisseaux  un  ensemble  caractéristique  de  fibrine  et 
d'hémoglobine  primitivement  dissoute,  et  reprécipitée  à  l'état 
solide  par  l'action  de  l'alcool. 

Celte  hémoglobine  forme  quelquefois  des  nappes  irrégu- 
lières, à  contours  sinueux  el  arrondis,  empâtant  des  stromas 
de  globules  rouges  qui  y  prennent  l'aspect  de  vacuoles,  tant 
ils  sont  pâles  et  noyés  dans  la  masse  plus  fortement  colorée 
qui  en  fait  disparaître  le  contour.  D'autres  fois,  l'hémoglobine 
est  en  gouttelettes  rondes,  de  diamètre  variant  entre  0^ 
et  %  ou  3(1,  tapissant  les  parois  des  vaisseaux.  Les  plus  pe- 
tites pourraient  être  prises  pour  des  micrococcua,  n'était  leur 
couleur  et  l'impossibilité  de  les  colorer  par  du  violet  de  gen- 
tiane. Les  plus  grandes,  quelquefois  rondes,  quelquefois  créne- 
lées, ne  se  distinguent  pas  facilement  des  microcytes.  Elles 
s'accumulent  surtout  dans  les  cavités  irrégulières  des  vais- 
seaux du  poumon  par  exemple,  mais  on  les  trouve  d'ordinaire 
mélangées  aux  globules  rouges. 

Enfin  l'hémoglobine  se  présente  encore  sous  la  forme  de 
grands  cristaux  aiguillés,  réunis  en  plaques  striées  ou  en  ra- 
quettes. Toutes  ces  formes  ne  sont  sans  doute  que  le  résultat 
de  l'action  post  morlem  de  l'alcool.  Mais  elles  témoignent  au 
moins  qu'au  moment  de  la  mort,  il  y  avait,  en  solution  dans  le 
sérum,  de  l'hémoglobine  provenant  de  la  destruction  des  glo- 
bules. 

Une  dernière  preuve  de  l'altération  du  sang  est  la  présence, 
dans  les  mêmes  petits  vaisseaux  où  nous  venons  de  trouver 
l'hémoglobine,  de  trabécules  de  fibrine  tantôt  isolées,  tantôt 
en  réseaux  à  mailles  nombreuses.  Ces  trabécules  sont  même 
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quelquefois  recouvertes  d'une  sorte  de  vernis  d'hémoglobine 
déposée  à  leur  surface.  Cette  couche  superficielle  est  lanlôt 
régulière,  tanlôl  elle  se  renfle  irrégulièrement  en  divers  pcânts 
par  des  dépôts  latéraux.  Dans  ces  réseaux  tibrineux,  à  fUs 
épaissis  par  le  dépôt  d'hémoglobine,  on  trouve  toutes  les  mo- 
dilications  des  globules  rouges  dont  nous  parlions  en  commen- 
çant, et  des  globules  blancs. 

Poumons.  —  Les  poumons  sont  le  plus  souvent  fortement 
hyperémiés,  quelquefois  œdémateux,  et  absolument  imper- 
méables pour  l'air.  Il  y  a  alors  des  extravasations  sanguines 
formant  à  la  surface  soit  un  semis  de  points  noirs,  soit  des  taches 
rondes  ou  même  de  larges  plaques  d'un  rouge  noirâtre.  L'étude 
microscopique  y  révèle  les  altérations  du  sang  déjà  décrites 
dans  les  vaisseaux.  L'épithélium  des  alvéoles  est  très  souvent 
hyperplasié,  et  accumulé  dans  les  alvéoles  mêmes.  Perdus 
entre  les  cellules  épithéliales,  ou  tapissant  les  parois  alvéo- 
laires, on  trouve  fréquemment  des  micrococcus  en  glœas. 

Beins.  —  Les  reins  sont  aussi  hyperémiés,  les  vaisseaux 
dilatés,  remplis  de  globules  rouges  et  de  filaments  de  fibrine. 
Un  assez  grand  nombre  de  tubes  urinaires  droits  sont  remplis 
de  boudins  glœiques  de  micrococcus  assez  régulièrement  cy- 
lindriques. D'autres  cylindres  moins  longs,  et  constitués  par 
une  masse  homogène  médiocrement  réfringente  et  transpa- 
rente, sont  les  cylindres  dv  globuUne  de  Landois. 

L'épithélium  des  tubes  se  trouve  d'ordinaire  dans  l'état  dé- 
crit par  Virchow  sous  le  nom  de  gonflement  trouble  {Trùbe 
Schwellung).  Sur  plusieurs  points,  il  est  détaché  des  parois, 
le  protoplasme  des  cellules  est  granuleux  et  désagrégé,  et  le 
tout  est  pris  dans  un  réseau  fibrincux  à  mailles  assez  larges. 
Lorsque  la  mort  de  l'animal  n'est  survenue  qu'au  bout  de  2  à 
3  jours,  on  trouve  de  petits  abcès  dans  les  tubes.  Sur  un  lapin 
qui  avait  survécu  40  heures  à  une  inoculation  dans  une  veine 
de  l'oreille,  il  s'était  formé  de  petits  abcès  miliaires,  surtout 
autour  des  tubes  urinaires  renfermant  des  boudins  de  micro- 
coccus. Au  voisiiiage  des  glœas  de  microbes,  les  noyaux  des 
cellules  blanches  étaient  fendus  et  comme  brisés  en  plusieurs 
morceaux  irréguliers.  Il  est  probable  qu'une  partie  de  ces 
abcès  s'était  développée  dans  les  tubes  urinaires  mômes,  car 
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on  pouvait  encore  distinguer  les  boudins  de  micrococcus  co- 
hérents, présentant  le  moule  des  tubes  urinaires  dans  la  masse 
même  de  l'abcès.  Nous  avons  vu  plus  haut  que  ces  abcès  étaient 
quelquefois  visibles  à  l'œil  nu,  et  formaient  des  traînées  blan- 
châtres suivant  le  parcours  des  tubes  droits,  depuis  la  substance 
corticale  jusque  dans  les  bassinets. 

L'urine,  plus  ou  moins  trouble,  contient  toujours,  nous 
l'avons  dit,  des  micrococcus  en  points  doubles  et  en  giœas. 
Ole  est  d'ordinaire  neutre,  et  contient  des  proportions  nor- 
males d'urée.  On  n'y  trouve  pas  non  plus  d'albumine.  Son 
opacité  et  le  dépftt  blanc  qu'elle  donne  par  le  repos,  sont  dus 
à  des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-maguésien,  à  des  dé- 
bris épithéliaux  de  la  vessie  et  des  reins,  à  des  flocons  de 
mucus  vésîcal,  et  enfin  aux  micrococcus  réunis  en  glœas  par 
une  glaire  très  résistante.  Quelquefois  les  glœas  forment,  à 
eux  seuls,  tout  le  dépôt.  Dans  le  cas  d'un  lapin  mort  3  heures 
seulement  après  une  inoculation  de  1  centimètre  cube  dans 
une  veine  de  l'oreille,  avec  les  symptômes  cardiaques  de  la 
maladie  aiguë,  mais  avec  une  rapidité  restée  inexpliquée, 
l'urine  était  limpide,  ne  contenait  pas  de  micrococcus  visibles 
au  microscope,  et  son  ensemencement  dans  du  bouillon  de 
veau  est  resté  stérile.  Ceci  prouve  qu'il  faut  un  certain  temps 
pour  l'envahissement  du  rëîn,  même  lorsqu'on  lance  directe- 
ment les  coccus  dans  la  circulation  générale. 

Rate.  —  La  rate  est  presque  toujours  un  peu  hyperémiée. 
Mais  à  cela  près,  son  aspect  et  sa  consistance  sont  normales. 
On  n'y  rencontre  que  rarement  des  micrococcus. 

Foie.  —  Dans  les  cas  aigus,  le  foie  reste  aussi  inaltéré.  On 
n'y  voit  apparaître  des  abcès  que  dans  les  cas  chroniques, 
auxquels  nous  arrivons  maintenant. 

Cas  chroniques. 

Les  cas  chroniques,  nous  l'avons  vu,  s'observent  soit  après 
l'introduction  dans  les  veines  de  virus  atténué  ou  en  très 
faible  proportion,  ?oit  par  injection  sous-cutanée  de  ce  même 
virus  bénin  dans  les  mêmes  conditions.  Mais  leurs  formes 
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sont  extrêmement  variées  suivant  le  lieu,  la  forme  et  la  viru- 
lence de  l'inoculation.  Les  injections  sous-cutanées  provoquent 
une  gangrène  plus  ou.  moins  étendue  de  la  région  dans  laquelle 
elles  sont  faites.  En  injectant  quelques  gouttes  de  liquide  entre 
la  peau  et  le  cartilage  de  l'oreille,  au  niveau  de  la  jonction  des 
deux  veines  principales  de  cet  organe,  nous  avons  pu  en  faire 
tomber  la  moitié  à  la  suite  d'un  gonflement  œdémateux  qui 
en  avait  quadruplé  l'épaisseur.  De  même  en  poussant  1/4  de 
centimètre  cube  dans  les  muscles  abdominaux  d'un  lapin, 
nous  avons  pu  en  amener  la  destruction  locale  sur  un  ovale 
ayants  centimètres  de  long  sur  son  plus  grand  diamètre,  6  sur 
son  plus  court,  et  produire  ainsi  une  éventration  par  laquelle 
faisait  saillie  une  hernie  intestinale  ayant  le  volume  d'une 
grosse  orange.  Lorsque,  au  contraire,  le  microbe  injecté  sous 
la  peau  est  tcès  atténué,  tout  se  réduit  à  un  bouton  gangreneux 
qui  guérit  vite.  Mais,  à  cette  réaction  locale  modérée,  corres- 
pond plus  facilement  la  pénétration  et  la  conservation  du  mi- 
crobe dans  l'organisme,  et  tandis  que  les  fortes  gangrènes  se 
terminent  par  un  retour  complet  à  la  santé,  les  gangrènes 
modérées  aboutissent  d'ordinaire  au  même  terme  que  les  ino- 
culations de  virus  atténué  dans  les  veines,  c'est-à-dire  à  ces 
phénomènes  de  paraplégie  et  de  paralysie  dont  nous  devons 
{tire  maintenant  l'étude  anatomo-pathologique. 

Rappelons  d'abord  les  faits  généraux  que  nous  avons  obser- 
vés dans  une  douzaine  d'expériences  dont  nous  n'avons  cité 
que  quelques-unes. 

Le  fait  le  plus  constant  des  cas  chroniques  est  une  paraplé- 
gie du  train  postérieur,  survenant  tantôt  brusquement,  précé- 
dée et  annoncée  quelquefois  par  des  attaques  durant  quelques 
minutes,  après  lesquelles  l'animal  se  rétablit  jusqu'au  prochain 
accès.  Nous  avons  vu  qu'il  y  avait  quelquefois  hémiplégie. 
Cette  paralysie  s'accompagne  bientôt  de  la  perte  de  la  sensi- 
bilité, puis  elle  s'étend,  gagne  d'abord  les  sphincters  de  l'anus 
et  de  la  vessie,  ensuite  les  intestins  côlon  et  rectum.  L'animal 
laisse  aller  sous  lui  des  excréments  à  peine  moulés,  dont  le 
contact  irrite  la  peau.  La  vessie  se  dilate  énormément  en  re- 
foulant les  masses  intestinales  et  grossissant  le  ventre.  La 
mort  survient  alors  assez  rapidement,  sans  doute  par  suite 
Aitca.  Di  FUTB.,  3-  aituk.  —  IV.  '  9 
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d'une  urémie.  Le  temps  total  de  l'évolution  du  procès  morbide 
n'a  jamais  dépassé  80  jours  dans  nos  essais. 

En  même  temps  que  ces  symptômes,  de  paralysie,  on  re- 
marque quelquefois  que  le  lapin  évite  de  poser  une  patte  sur 
le  sol,  ou  qu'il  reste  toujours  sur  le  cdté  saus  être  paralysé,  ou 
que  son  cou  devient  raide  et  immobile.  On  peut  alors,  à  peu 
près  sûrement,  diagnostiquer  des  abcès  des  articulations  ou  de 
la  colonne  vertébrale. 

Il  arrive  aussi  quelquefois  que  le  lapin,  après  être  resté 
plusieurs  semaines  sans  se  ressentir  en  apparence  de  l'opéra- 
tion, est  brusquement  saisi  d'une  paralysie  générale  ou  locali- 
sée des  membres,  comme  après  une  hémorragie  cérébrale.  II 
pousse  alors  quelquefois  des  cris  violents.  Nous  en  avons  va 
mourir  avec  les  symptômes  de  la  méningite  rachidienne  et  de 
la  compression  du  bulbe,  contracture  des  membres,  raideur 
du  cou,  et  cris  analogues  aux  miaulements  d'un  jeune  chat. 

Tous  ces  symptômes  divers  peuvent  se  produire  simultané- 
ment ou  successivement,  alterner  dans  un  ordre  quelconque, 
et  donner  à  la  maladie  des  faciès  tout  à  fait  différents.  Mais 
nous  allons  voir  que  partout  la  même  cause  est  en  jeu,  et  que 
les  variations  tiennent  uniquement  à  la  place  choisie  par  les 
micrococcus  pour  se  développée  dans  l'organisme. 

Nous  pouvons  être  très  brefs  au  sujet  de  l'anatomie  patho- 
logique des  organes  déjà  étudiés  à  propos  des  cas  aigus. 

Cœur.  —  Le  cœur  ne  présente  jamais  de  péricardite.  Il  est 
quelquefois  normal  d'aspect  ;  le  plus  souvent,  il  est  gonflé  de 
caillots  tantôt  blancs  et  translucides,  tantôt  rouge  noirâtres 
comme  ceux  que  nous  avons  décrits.  L'étude  microscopique 
du  sang  témoigne  des  mêmes  changements  que  dans  les  cas 
aigus. 

Poumons.  —  Les  poumons  présentent  aussi  les  œdèmes, 
emphysèmes  des  bords,  et  extravasations  sanguines  que  nous 
connaissons  déjà  comme  se  reliant  aux  thromboses  du  cœur. 
Mais  en  outre  de  l'hyperplasie  de  l'épithélium  des  alvéoles,  on 
y  constate  quelquefois  une  hyperplasie  des  cellules  conjonctives 
dans  le  tissu  interalvéolaire. 

Reins,  —  Les  reins  présentent  les  mêmes  aiTections  que 
dans  les  cas  aigus  :  cylindres  globulinoïdes,  épithéliuros  gra- 
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nuleux,  etc.  ;  mais  d'une  façon  plus  accusée.  Aussi  la  surface 
de  la  coupe  du  rein,  vue  à  l'œil  nu,  est  pâle,  quoique  l'hy- 
perémiede  l'organe  soit  bien  marquée.  Les  micrococcus  ne  se 
trouvent  plus  en  amas  à  forme  de  boudins;  on  ne  les  rencontre 
qu'en  petites  quantités,  mais  ils  existent  toujours.  L'urine  en 
a  toujours  présenté,  et  s'est  toujours  montrée  féconde  à  l'ense- 
mensement,  sauf  dans  le  cas  unique  dont  nous  avons  parlé. 
Cette  urine,  par  suite  de  la  paralysie  des  sphincters,  est  sou- 
vent en  volume  considérable,  100  ou  200  centimètres  cubes. 
Elle  est  faiblement  acide  ou  neutre.  Nous  avons  dit  que  le 
microbe  n'est  pas  un  ferment  de  l'urée. 

Raie.  —  La  rate  ne  présente  guère  autre  chose  que  l'hy- 
perémie  constatée  dans  les  cas  aigus. 

Foio.  —  Le  foie  est  aussi  quelquefois  simplement  hyperé- 
mié.  Mais  il  présente  souvent  des  abcès.  Ces  abcès  sont  le  plus 
souvent  miliaires  et  plus  abondantes  à  la  surface  de  l'organe 
que  dans  ses  profondeurs.  Dans  un  cas,  la  partie  supérieure 
du  lobe  antérieur  gauche  en  présentait  plusieurs  plus  volu- 
mineux, sinueux,  communiquant  entre  eux,  et  contenant  du 
pus  épais,  caséeux.qui  est  le  pus  habituel  du  lapin.  Ils  étaient 
entourés  d'une  forte  membrane  pyogénlque,  et  contenaient 
en  outre  des  globules  de  pus,  une  assez  grande  quantité  de 
micrococcus  par  groupes  de  2  ou  de  4  globules.  Dans  la  région 
correspondante  eux  abcès,  le  péritoine  était  enflammé  et 
adhérait  à  la  face  inférieure  du  diaphragme. 

Intestins.  —  Les  intestins  n'ont  pas  montré,  jusqu'ici,  de 
lésions  constantes.  Une  fois,  précisément  pour  le  lapin  de  la 
page  119,  les  gros  intestins  et  la  partie  inférieure  des  intestins 
grêles  étaient  énormément  dilatés,  et  remplis  d'excréments 
non  moulés,  avec  disparition  des  «  fasciae  »  et  des  *  haustrse  >, 
à  la  suite,  sans  doute,  d'une  paralysie  dans  la  membrane  mus- 
culaire. Il  y  avait  aussi  une  dizaine  de  petits  ulcères,  de 
grondeur  variable  entre  un  grain  de  millet  et  2  centimètres 
de  diamètre,  sur  le  gros  intestin,  dans  la  grande  circonvo- 
lution et  sur  le  côlon  descendant.  Ces  ulcères  étaient  noir 
grisâtre.  Ils  formaient  une  petite  dépression  à  l'intérieur  et 
une  petite  éminence  à  l'extérieur  du  gros  intestin,  et  cette 
éminence  était  recouverte  d'une  fausse  membrane  assez  ré- 
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sistante.  Rappelons-nous  que  dan»  ce  cas  il  y  avait  péhtomte, 
avec  200  centimètres  cubes  environ  de  liquide  péritonéai 
baignant  les  intestins.  La  portion  correspondante  de  l'in- 
testin était  nécrosée,  et  la  nécrose  était  même  en  voie  de  ré- 
paration, car  à  son  pourtour  on  trouvait  le  sillon  d'élimination, 
très  reconnaissable,  assez  hyperémié.  11  semble  difficile  de  ne 
pas  voir  là  un  cas  de  gangrène  de  la  paroi  intestinale. 

Os  et  articulations.  —  C'est  ici  que  nous  allons  trouver 
les  phénomènes  morbides  les  plus  accentués.  La  partie  spon- 
gieuse des  os  longs  et  surtout  des  vertèbres  parait,  par  places, 
moms  rouge  qu'à  l'ordinaire,  pâle,  même  jaunâtre  d'un  jaune 
purulent.  Parfois  on  découvre  des  taches  jaunes  disséminées 
sur  un  fond  rouge.  Les  trabécutes  osseuses  du  corps  des  ver- 
tèbres  sont  en  même  temps  raréfiées,  et  les  cavités  considé- 
rablement agrandies.  Dans  les  os  longs  des  membres,  c'est  la 
partie  spongieuse  des  épiphyses  qui  est  surtout  altérée.  On  y 
trouve  de  vrais  abcès  diffus  de  la  grosseur  d'un  pois,  avec 
raréfaction  de  la  partie  spongieuse.  Les  alentours  sont  blanc 
jaunâtre,  jusqu'à  la  moitié,  au  tiers  de  la  diaphyse.  La 
moelle  elle-même  est  ramollie  par  places,  contient  du  pus  et 
des  raicrococcus.  Toutefois  celte  moelle  elle-même  semble  un 
mauvais  terrain  pour  le  microbe,  car,  dans  un  cas,  l'ense- 
mencement d'un  fragment  de  moelle  purulente  n'a  pu  féconder 
un  bouillon  pourtant  très  nutritif. 

On  retrouve  des  abcès  de  même  nature  dans  le  corps  spon- 
gieux des  vertèbres.  Ce  corps  spongieux,  chez  le  lapin  sain, 
n'est  pas  partout  recouvert  de  la  couche  ébumée.  Il  commu- 
nique avec  le  canal  vertébral,  sur  toute  la  longueur  de  la 
colonne  vertébrale,  par  des  ouvertures,  petites  dans  les  ver- 
tèbres cervicales,  mais  dont  le  diamètre  augmente  à  mesure 
qu'on  approche  des  vertèbres  lombaires.  Ces  fenêtres  ne  sont 
fermées  que  par  le  ligament  longitudinal  postérieur  et  par  une 
membrane  périostique  très  mince.  Ce  périoste  est  très  sou- 
vent corrodé  chez  les  lapins  malades,  et  on  trouve  alors  au- 
dessous  du  ligament  une  masse  purulente  formée  de  leucocytes 
granuleux  de  diverses  grandeurs,  de  micrococcus  tantfit  en 
glœas,  tantôt  par  groupes  de  2  granules,  tantét  par  4  globules 
associés  dans  le  genre  de  la  sarcina.  Il  y  a  en  outre  des  glo- 
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bules  rouges  en  proportion  plus  ou  moins  sensible,  ayant  au 
plus  haut  degré  le  caractère  visqueux  et  diffluent. 

Ce  sont  tantôt  les  vertèbres  lombaires  qui  sont  les  plus 
atteintes  par  la  purulence,  et  alors  il  y  a  surtout  paralysie  du 
train  postérieur;  tantôt  au  contraire  les  vertèbres  cervicales 
et  dorsales.  La  suppuration  peut  pénétrer  profondément  dans 
les  apophyses  épineuses  et  transverses.  Nous  avons  même 
relevé  un  cas  de  suppuration  très  marquée  entre  les  deux 
tables  de  l'occipital.  Nous  insisterons  bientôt  sur  l'effet  que 
peut  produire  cette  purulence  survenant  autour  du  cerveau  et 
de  la  moeUe  épinière. 

Enfin  on  retrouve  autour  des  articulations,  aux  insertions 
musculaires,  des  abcès  analogues  à  ceux  que  nous  avons  si- 
gnalés dans  le  foie  et  que  nous  avons  rencontrés  dans  le  corps 
spongieux  des  os.  On  en  trouve  d'autres  adhérents  au  péri- 
toine ou  aux  tuniques  artérielles.  A  envisager  leur  situation 
générale,  il  semble  que  le  tissu  coi^onctif  soit,  de  tous  les 
tissus,  le  plus  favorable  à  l'évolution  de  notre  coccus,  et  celui 
qui  réagit  le  plus  énergiquement  contre  l'invasion  du  parasite 
par  la  formation  d'abcès  incapsulés  dans  une  forte  membrane 
pyogène. 

Les  abcès  pèri-articulaires  sont  sinueux,  plus  ou  moins 
diffus,  et  entourent  une  partie  plus  ou  moins  grande  de  l'ar- 
ticulation. Le  pus  en  est  caséeux,  le  tissu  environnant  est 
formé  de  fortes  lamelles  fibreuses,  la  membrane  capsulaire  est 
très  épaisse.  Ces  abcès,  comme  tous  les  abcès  mentionnés 
ci-dessus,  contiennent  des  leucocytes  granuleux,  à  noyaux 
segmentés,  et  des  micrococcus  isolés  ou  en  petits  glœas. 
Mais  leur  ensemencement  est  le  plus  souvent  stérile  quand 
ils  sont  bien  encapsulés.  Ceux  des  vertèbres  sont  au  contraire 
toujours  féconds. 

Dans  an  cas,  la  cavité  de  l'articulation  huméro-scapulaire 
avait  été  perforée.  U  y  avait  aussi  un  abcès  dans  la  masse 
spongieuse  de  la  tète  de  l'humérus.  Cet  os  avait-il  présenté 
l'affection  primaire,  et  l'abcès  péri-articulaire  était-il  consé- 
cutif? était-ce  l'inverse  qui  s'était  produit?  c'est  ce  que  l'exa- 
men hîstologique  n'a  pas  permis  de  décider.  Un  autre  abcès 
s'était  formé  dans  l'articulation  d'une  des  vertèbres  du  cou. 
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Il  était  gros  comme  une  ooiselte  et  faisait  saillie  dans  le  canal 
vertébral.  Il  était  du  reste  enfermé  dans  une  membrane  cap- 
sulaire  très  épaisse,  et  devait  produire,  à  chaque  mouvement 
de  l'animal,  une  pression  mécanique  de  la  moelle  épinière. 
Aussi  l'animal  avait-il  le  cou  raide  pendant  la  vie,  et  a-t-on 
trouvé,  à  l'autopsie,  la  moelle  un  peu  ramollie  au  niveau  de 
l'abcès.  Par  devant,  l'articulation  vertébrale  était  recouverte 
d'une  très  forte  couche  de  tissu  tendineux.  Ici  aussi  la  partie 
spongieuse  des  vertèbres  était  très  atteinte. 

Moelle  épinière.  — La  moelle  épinière  ne  paraît  pas  atteinte 
d'une  façon  sensible.  Elle  est  un  peu  plus  molle  et  hyperémiée 
qu'à  l'ordinaire  dans  la  région  lombaire,  quand  il  y  a  para- 
plégie et  purulence  du  corps  des  vertèbres  à  ce  niveau,  mais 
on  n'y  trouve  nulle  part  ni  lésion  grave,  ni  micrococcus.  Il 
est  clair  qu'elle  n'est  pas  un  bon  milieu  de  culture  pour  le  pa- 
■  rasite. 

Au  contraire,  la  dure-mère  et  l'arachnoïde  montrent  des 
amas  de  leucocytes  en  hyperptasie,  allant  jusqu'à  la  formation 
de  pus.  Cette  formation  purulente  est  très  accusée,  dans  le 
cas  de  la  paralysie  du  train  postérieur,  sur  la  partie  lombaire 
et  sur  la  gaine  des  nerfs  sortant  du  canal  vertébral  dans  cette 
région,  mais  on  la  trouve  aussi  sur  tous  tes  points  de  la  co- 
lonne vertébrale. 

Outre  ces  amas  de  leucocytes,  les  méninges  présentent 
souvent  des  hémorragies  locales,  formant  des  coagulums 
rouges,  divers  de  forme  et  d'étendue,  sur  le  tnget  des  vais- 
seaux. 

Le  liquide  cérébro-spinal  est  souvent  augmenté  en  quantité. 
II  est  assez  limpide,  mais  on  y  trouve  des  micrococcus  et  des 
leucocytes,  et  son  ensemencement  est  presque  toujours  fécond. 
En  l'aspirant  au  moyen  d'un  tube  on  voit  parfois  une  portion 
sanguinolente  succéder  à  une  portion  tout  à  fait  incolore.  Il  y 
a  donc  quelquefois  des  hémorragies  dans  le  canal  vertébral. 
Dans  une  autopsie,  nous  avons  trouvé  un  abcès  dans  le  rocher 
droit  qui  avait  corrodé  un  des  sinus  veineux,  et  l'animal  était 
mort  d'une  hémorragie  foudroyante.  Dans  ce  cas,  tout  le  cana 
vertébral  était  plein  de  sang. 
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Relations  entre  les  divers  procès  morbides  produits 
par  le  microbe. 

Maintenant  que  nous  avons  éclairé  la  question  de  cause, 
et  décrit  les  efiets  divers  qu'amènent  les  divers  modes  d'in- 
troduction de  cette  causa  dans  l'organisme,  il  nous  reste  à 
rechercher  comment  cette  cause  peut  produire  ces  effets,  à 
scruter  le  mécanisme  qui  rattache  les  uns  à  l'autre,  et  amène, 
suivant  les  cas,  la  mort  ou  la  guérison.  C'est  un  sujet  à  la 
fois  important  et  difficile,  sur  lequel  nous  ne  sommes  pas 
encore  très  avancés.  Nous  n'en  estimons  pas  moins  que  les 
détails  qui  vont  suivre  ont  leur  importance. 

On  peut  résumer  tout  ce  que  nous  avons  appris  en  disant 
que  l'introduction,  en  proportions  convenables,  du  microbe 
très  virulent  dans  les  veines  amène  une  mort  rapide  avec  in- 
flammation des  séreuses  du  cœur  et  thrombose  de  cet  organe, 
que  l'introduction  mitigée  dans  le  sang  de  ce  même  microbe 
virulent,  telle  qu'elle  se  fait  dans  le  cas  de  l'injection  sous- 
cutanée,  ou  l'introduction  par  une  voie  quelconque  du  mi- 
crobe atténué  produit  une  inflammation  des  séreuses  de  la 
moelle  épinière,  et  en  outre,  dans  la  grande  migorité  des  cas, 
la  thrombose  du  cœur  et  des  vaisseaux  déjà  signalée. 

Cette  thrombose  est  donc  commune  aux  cas  chroniques  et 
aux  cas  aigus.  Étudions-la  dans  ces  derniers,  spécialement 
dans  ceux  qui  se  terminent  par  la  mort  en  moins  de  âO  heures. 
Elle  est  alors  un  efl'et  direct  de  la  multiplication  du  microbe 
dans  l'oi^nanisme.  Le  liquide  inoculé  intervient  en  effet  sur- 
tout comme  semence.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  qu'on  peut  en 
faire  varier  beaucoup  la  dose  sans  changer  grand'chose  aux 
phénomènes  et  à  la  rapidité  de  la  mort.  Dans  une  de  nos 
expériences,  3  lapins  jeunes  et  de  la  même  portée  ont  reçu, 
au  même  moment,  0~,25,  0",5  et  1"  de  la  môme  culture  très 
virulente.  Les  deux  derniers  sont  morts  en  18  heures,  le  pre- 
mier en  19  heures.  Ils  avaient  tous  trois  de  la  péricardite,  un 
épanchement  abondant  de  liquide  pleurétique  transparent  et 
rosé,  et  de  la  thrombose  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

Or,  ces  thromboses,  MM.  Kohier  et  Naunyn  ont  montré 
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qu'on  pouvait  les  produire  instantanément,  en  injectant  dans 
les  veines  d'un  animal  un  peu  de  son  sang,  préalablement 
chauffé  un  peu  au-dessus  de  52", et  oùjpar  suite  de  cette  opé- 
ration, l'hémoglobine  est  séparée  des  globules  rouges  pour 
entrer  en  solution  dans  le  sérum.  Cela  nous  a  fait  penser  à 
rechercher  si  le  microbe,  en  se  multipliant  dans  lo  sang  où  on 
le  retrouve  toujours  au  moment  de  l'autopsie,  n'avait  pas  la 
faculté  de  produire  une  dissolution  de  l'hémoglobine  des  glo- 
bules sur  le  lapin  vivant. 

Pour  le  savoir,  nous  avons  introduits  centimètres  cubes 
de  sang  frais  dans  deux  tubes  à  essais  flambés,  et  avec  les 
précautions  nécessaires  pour  éviter  ^intervention  des  germes 
extérieurs.  Nous  avons  alors  ajouté  dans  l'un  1  centimètre 
cube  d'une  culture  de  micrococcus,  précisément  celle  qui  nous 
a  servi  à  nos  expériences  de  la  page  120  sur  la  diminution  de 
virulence  avec  le  temps,  et  qui,  à  ce  moment,  tuait  un  lapin 
en  18  heures.  Dans  l'autre,  nous  avons  fuit  passer  une  égale 
quantité  du  bouillon  de  veau  stérilisé  qui  avait  servi  à  faire 
la  culture.  Les  deux  tubes  ont  été  mis,  côte  à  côte,  à  l'é 
tuve  à  30". 

Onze  heures  après,  le  sang  en  contact  avec  les  microbes 
était  rouge  noirâtre  dans  toute  son  épaisseur.  Au  fond  se 
trouvait  un  petit  caillot  très  mou  de  la  même  couleur.  Au  mi- 
croscope, on  ne  trouvait  plus  de  globules  rouges  intacts  ;  on  ne 
voyait  que  des  masses  rondes,  à  contours  à  peine  visibles, 
ians  aucune  coloration.  On  y  rencontrait  en  outre  des  trabé- 
cules  de  fibrine. 

Dans  le  sang  mélangé  au  bouillon  comme  expérience  de 
contrôle,  le  coagulum  était, au  contraire, de  couleur  et  de  con- 
sistance normale.  U  était  en  haut  et  occupait  la  moitié  de  la 
hauteur  du  mélange.  La  couche  inférieure  était  formée  de 
sérum  pur,  de  couleur  normale,  et  transparent.  Les  globules 
étaient  normaux.  Beaucoup  étaient  même  sans  crénelures. 
Le  bouillon  de  veau  concentré  et  neutre,  disons-le  en  passant, 
conserve  la  forme  et  l'aspect  des  globules  d'une  façon  tout  à 
fait  remarquable,  et  ce  n'est  qu'au  bout  de  quelques  jours 
qu'il  se  colore  à  leur  contact. 

Après  4  jours  de  plus,  il  n'y  avait  guère  de  changements 
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nouveaux.  Dans  le  premier  tube,  il  s'était  seulement  foimé 
des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien.  Dans  le 
second,  le  coaguhim  s'était  rétracté.  Mais  la  diiTérence  dans 
les  colorations  des  deux  tubes  était  restée  la  même, de  même  que 
dans  l'aspect  des  globules.  On  pouvait  donc  conclure  que  le 
microbe  produit  l'extravasion  de  l'hémoglobine  des  globules  et 
par  là,  une  thrombose  mortelle  pour  l'animal. 

Ceci  explique  à  la  fois  l'existence  et  la  courte  durée  de  la 
période  qui  sépare  l'inoculation  de  la  mort.  Il  faut  au  microbe 
le  temps  de  se  multiplier  dans  l'organisme,  mais  il  ne  lui  faat 
que  cela.  La  quantité  versée  par  l'inoculation,  ne  joue,  nous 
l'avons  vu,  qu'un  rôle  secondaire,  à  la  condition  de  dépasser 
un  certain  minimum.  Peut-être  intervient-elle  plus  activement 
lorsque  la  virulence  est  très  grande,  et  l'animal  déjà  an  peu 
affaibli.  Ce  sont  ces  conditions  qui  se  trouvaient  réalisées, 
l'une  par  notre  fait,  l'autre  par  le  hasard,  dans  le  cas  de  ce 
lapin  mort  en  3  heures  des  suites  de  l'inoculation  dans  une 
veine  de  l'oreille,  et  que  nous  avons  mentionné  plus  haut.  II 
était  tellement  faible  qu'en  lui  poussant  l'ii^ection ,  noua 
avions  toi^ours  peur  de  le  voir  mourir  entre  nos  mains,  tandis 
qu'un  lapin  normal  la  supporte  sans  paraître  s'en  apercevoir, 
et  revient  de  suite  à  ses  allures  ordinaires.  Dans  ces  cas  ex- 
ceptionnels, on  doit  se  rapprocher  et  on  se  rapproche  en  effet 
davantage  de  l'instantanéité  d'action  que  MM.  Kohier  et 
Naunyn  ont  observée  dans  leurs  expériences. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  thrombose  est  d'ordinaire  plus  lente  à 
devenir  complète,  et  la  formation  de  caillots  blancs,  la  dila- 
tation des  veines,  la  dyspnée  de  l'animal,  la  rupture  des 
vaisseaux  pulmonaires  témoignent  que  ce  n'est  que  peu  à 
peu  que  le  sang  arrive  à  ne  plus  pouvoir  circuler. 

Le  mécanisme  de  la  mort  rapide  dans  les  cas  aigus  se  trouve 
ainsi  éclairé  ou  plutôt  ramené  à  la  solution  de  la  question  sui- 
vante, d'ordre  plus  général  :  Pourquoi  et  par  quoi  le  microbe 
provoque-t-il  la  dislocation  des  globules  sanguins?  Nous  allons 
pénétrer  un  peu  dans  cette  question  en  étudiant  le  mécanisme 
de  la  mort  survenant  d^s  les  cas  chroniques. 

Ici  l'explication  qui  nous  a  servi  pour  les  cas  aigus  n'est 
{dus  acceptable  ,  parce  que  les  microbes  qui  y  jouent  le 


DigilizeabyGOOgle 


L.   RETDENIIEICH. 

principal  rôle  ont  toujours  disparu  du  sang  au  moment  de  la 
mort.  D'une  manière  générale,  le  microbe  s'atténue  peu  à  peu 
dans  l'organisme,  au  contraire  d'une  foule  d'autres  qui  y 
exaltent  leur  virulence.  C'est  ce  que  prouvent  quelques-uns 
des  faits  que  nous  avons  énumérés,  par  exemple  l'impossi- 
bilité de  trouver  dans  un  abcès  clos  une  semence  féconde  du 
microbe  qu'il  contient.  C'est  à  la  suite  de  ces  atténuations 
amenées  par  te  temps,  et  de  la  mort  du  microbe,  que  se  fait  la 
guérison  dans  les  cas  qui  ont  cette  issue  ;  mais  il  y  a  deux 
points  dans  l'organisme  où  le  microbe  se  conserve  à  l'état 
vivant  et  résiste  plus  qu'en  tous  les  autres.  C'est  d'un  côté, 
l'urine  sorte  de  liquide  mort,  qui  forme  nous  l'avons  vu,  un 
milieu  excellent  pour  le  coccus  ;  c'est,  de  l'autre,  le  tissu  spon- 
gieux des  os,  où  la  vie  est  peu  active.  Aussi  avons-nous 
trouvé  dans  les  vertèbres  des  colonies  florissantes,  lorsque  le 
sang  était  depuis  longtemps  débarrassé  de  ses  parasites. 

Pourtant,  même  dans  ces  cas  de  suppurations  vertébrales 
et  de  paralysies  consécutives,  nous  avons  vu  reparaître  la 
mort  avec  thrombose  du  cœur  des  cas  aigus.  Il  faut  donc  que 
la  matière,  quelle  qu'elle  soit,  qui  produit  l'extmvasion  de 
l'hémoglobine  ne  reste  pas  au  contact  ou  dans  l'intérieur  du 
globule  du  micrococcus.  Il  faut  qu'elle  entre  en  solution  dans 
le  liquide  qui  le  baigne,  et  que  produite  par  lui  en  un  point 
quelconque  de  l'organisme,  elle  puisse  être  charriée,  en  dehors 
de  tout  microbe,  pour  aller  ailleurs  produire  dans  le  sang  son 
effet  normal  de  coagulation.  Rappelons-nous  que  déjà,  dans 
le  tissu  osseux  de  la  vertèbre,  elle  amène  la  diffîuence  du 
globule. 

Pour  vérifier  cette  hypothèse,  nous  avons  ajouté  aux  deux 
tubes  d'essai  dont  nous  avons  parlé  plus  haut  un  troisième 
tube  dans  lequel  nous  avons  mis  5"  de  sang  frais  en  contact 
avec  1**  de  la  même  culture  de  micrococcus,  filtrée  sur 
un  filtre  de  porcelaine,  débarrassée  par  là  de  ses  globules 
vivants,  mais  renfermant  tous  les  éléments  en  dissolution 
qu'ils  y  avaient  sécrétés.  Examiné  après  11  heures  passées 
à  SO",  au  même  moment  que  les  premiers,  ce  mélange  con- 
tenait Un  coagûlum  mou,  ronge  foncé,  dont  la  teinte  était 
pourtant  moins  intense  que  celle  du  mélange  où  étaient  in- 
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tervenus  les  microbes.  H  n'y  restait  plus  qu'un  très  petit 
nombre  de  globules  rouges,tous  gonflés  et  devenus  sphériques. 
Les  squelettes  de  globules  étaient  au  contraire  très  nombreux, 
k  contours  à  peine  visibles,  et  le  sérum,  coloré  en  rouge, 
contenait  après  4  jours  beaucoup  de  cristaux  de  phosphate 
ammoniaco-magnésien.  La  différence  était  très  grande  avec 
le  mélange  de  sang  et  de  bouillon  pur.  Les  plus  grandes  res- 
semblances existaient,  par  contre,  avec  le  sang  mélangé  du 
bouillon  où  avaient  vécu  les  microbes.  On  peut  donc  con- 
clure de  là  que  le  liquide  de  culture  débarrassé  de  ces  micro- 
coccus  contient  ce  qu'il  faut  pour  produire  la  destruction  des 
globules  et  la  dissolution  de  leur  hémoglobine.  Il  le  fait 
moins  énergiquement  qu'un  liquide  peuplé  de  coccus,  mais 
il  le  fait,  et  c'est  là  l'essentiel. 

On  comprend  donc  que  les  matières  constamment  versées 
dans  la  circulation  par  les  colonies  de  microbes  vivant  en 
différents  point  de  l'organisme  puissent  y  provoquer,  comme 
tout  à  l'heure  une  thrombose  fatale,  rapide  surtout  dans  les 
derniers  inoments, lorsque  la  paralysie  des  membres.des  mus- 
cles ou  de  la  vessie  ralentît  ou  supprime  les  causes  de  résis- 
tance ou  d'élimination  naturelle  que  tout  organisme  vivant 
oppose  k  l'accumulation  de  son  toxique. 

Cette  paralysie  elle-même  se  rattache  très  simplement  à  la 
présence  du  microbe.  Nous  avons  vu  qu'il  ne  fallait  pas  en 
cJiercher  l'origine  dans  une  lésion  de  la  moelle  épiniére,  où 
nous  n'avons  trouvé  qu'une  légère  hyperémie  et  un  rampllissse- 
mènt  peu  accentué  danè  la  région  lombaire.  Au  contraire,  les 
hyperplasies  cellulaires  et  la  présence  de  micrococcus  sur  la 
dure-mère  et  sur  l'arachnoïde  expliquent  suffisamment  tous  les 
symptômes  observés.  Elles  présentent  les  substrata  anatomo- 
pathologiques  d'une  inflammalion  chronique  de  ces  mem- 
branes, et  c'est  à  une  inflammation  de  même  nature  dans  les 
séreuses  que  nous  pouvons  rapporter  la  péricardite,  la  pleu- 
résie et  la  péritonite  quenousavonssi  fréquemment  observées. 
La  prédominance  chez  le  lapin  de  la  paraplégie  des  mem- 
bres postérieurs  serait  alors  en  rapport  avec  le  fait  anatomique 
signalé  dans  le  courant  de  ce  travail,  que  les  ouvertures 
mettant  en  communication  la  partie  spongieuse  des  vertèbres 
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avec  le  canal  vertébral  sont  beaucoup  plus  grandes  dans  les 
vertèbres  lombaires  que  dans  les  autres.  Elles  s'élargissent 
encore  davantage  par  l'ostéite  raréfiante  que  la  suppuration 
amène  dans  l'os.  La  communication  est  donc  plus  facile  et 
plus  directe  en  ces  points  entre  les  méninges  et  les  liquides 
plus  ou  moins  irritants  produits  par  les  micrococcus,  ou  les 
coccuB  eux-mêmes.  L'irritation  des  séreuses  n'exige  pas  en 
effet  le  contact  des  microbes,  car  nous  avons  vu  que  le  liquide 
céphalo-rachidien  était  quelquefois  stérile.  11  est  clair  qu'ici, 
comme  à  propos  des  thromboses,  le  microbe  agit  par  l'une  de 
ces  sécrétions  solubles  dans  l'eau. 

Nous  bornons  ici  le  résumé  de  nos  premières  expériences. 
Si  elles  ne  nous  ont  pas  conduits  à  trancher  absolument  la 
question  de  relation  entre  le  clou  de  Biskra  et  le  microbe  que 
nous  y  avons  trouvé,  elles  rendent  cette  relation  très  vraisem- 
blable et  en  font  dépendre  la  preuve  d'un  petit  nombre  de 
constatations  faciles  à  réaliser,  et  que  seule  la  rareté  des  clous 
de  Biskra  en  France  nous  a  empêchés  de  faire.  Mais  en  outre 
de  cet  intérêt  tout  spécial,  nos  expériences  ont,  si  nous  ne 
nous  trompons,  un  intérêt  général  en  montrant  de  quelles  va- 
riations imprévues  dans  la  forme  nosologique  peuvent  s'accom- 
pagner les  variations  imprévues  dans  la  virulence  du  microbe. 
Elles  permettent  d'affirmer,  contrairement  k  une  opinion  qui 
semble  s'établir  solidement  dans  beaucoup  d'esprits,  que  des 
maladies  diverses  peuvent  très  bien  être  produites  par  un 
même  microbe.  Nous  espérons  montrer  bientôt  qu'il  y  a  inver- 
sement des  affections  identiques  en  apparence  produites  par 
des  microbes  différents. 
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RECHERCHES  SUR  LES  SUBSTANCES  ANTtSEPTIQUES  ET 
DES  CONSÉQUENCES  QUI  EN  RÉSULTENT  POUK  LA 
PRATIQUE  CHIRURGICALE, 

Par  M.  B.  RATIHOPF 


Depuis  que  la  doctrine  microbienne  a  envahi  de  plus  en 
plus  l'étude  des  maladies  contagieuses,  la  connaissance  des 
antiseptiques  a  pris  un  intérêt  d'une  grande  importance  ; 
aussi  a-t-elle  servi  de  sujet  à  beaucoup  de  travaux  dans  ces 
dernières  années. 

Les  recherches  entreprises  sur  le  pouvoir  germicide  des 
antiseptiques  sont  si  nombreuses  qu'il  serait  trop  long  ici  d'en 
faire  la  revue  historique.  Je  serai  donc  bref  même  en  ce  qui 
concerne  les  travaux  les  plus  récents. 

Bucholtz  *  est  un  des  premiers  auteurs  qui  ont  cherché  à 
appliquer  à  cette  étude  une  méthode  exacte,  faisant  toutes 
ses  expériences  dans  un  liquide  convenable  et  avec  des  mi- 
crobes définis  (les  bactéries  de  l'infusion  de  tabac).  A  la  fin 
de  son  travail  il  a  fait  l'hypothèse,  déjà  soutenue  par  divers 
auteurs,  que  l'identité  morphologique  des  bactéries  ne  prouve 
nullement  leur  identité  physiologique.  Il  a  soutenu,  en  outre, 
que  les  antiseptiques  agissent  plus  ou  moins  énergiquement 
sur  les  bactéries,  selon  le  liquide  où  elles  sont  cultivées. 

*  BuGHOLTK,  Antiseplica  and  Bacterian  {ArcbSv  liir  expirim.  Pttholog.  1S7S, 
p.  1-81). 
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P.  Kùhn  '  et  Th.,.  Haberkorn  *  contrôlèrent  ces  opiniona  et 
les  confirmèrent  pleinement.  Les  tableaux  dreâséa  par  ces 
auteurs  montrent  qu'il  faut  des  doses  notablement  difTérenles 
d'un  même  antiseptique,  pour  détruire  les  bactéries  nées  dans 
les  divers  liquides  de  culture. 

Un  mémoire  important  est  celui  de  N.  Jalan  de  la  Croix  * 
paru  en  1881.  En  poursuivant  la  même  idée  il  a  repris  les 
expériences  des  auteurs  précédents  (ses  travaux  ont  été  faits 
sous  la  direction  du  professeur  Dragendorff,  à  l'Institut  ana- 
tomo-pathologique  de  Dorpat)  et  est  arrivé  aux  conclusions 
suivantes  : 

1"  Les  bactéries  nées  dans  les  liquides  diftérents  n'ont  pas 
la  même  résistance  à  un  même  antiseptique  ; 

2°  Les  bactéries  résistent  mieux  à  l'action  des  antiseptiques 
dans  leur  milieu  d'origine  que  dans  un  liquide  de  culture 
différent  ; 

3'  Il  en  est  de  même  pour  les  corpuscules-germes  ;  les 
spores  ou  germes  sont  plus  difficilement  stérilisés  dans  le 
liquide  d'origine  des  bactéries  qui  les  a  produits  que  dans  le 
liquide  de  transplantation  où  ces  bactéries  adultes  ont  été  dé- 
truites par  les  antiseptiques. 

MM.  Gosselin  et  Bergeron  *  ont  examiné  la  valeur  relative 
des  agents  antiseptiques  au  point  de  vue  de  la  pratique  chi- 
rurgicale en  tâchant  de  se  rapprocher  de  la  méthode  de  Lister. 
Ils  varièrent  différemment  leurs  procédés.  Les  substances 
organiques,  expérimentées  par  eux,  le  sang,  la  sérosité  et  le 
pus,  furent  exposés  à  l'action  de  divers  antiseptiques,  tantôt  à 
leur  contact  ou  par  le  mélange,  tantôt  à  distance  par  l'évapo- 
ration  ou  par  la  pulvérisation.  Leurs  antiseptiques  choisis 
étaient  l'acide  phénique  à  1/20,  1/50  et  1/100,  l'alcool  à  86' 
camphré  ou  non,  le  chloral,  la  teinture  d'iode,  l'essence  de 


■  Kunn,  Eiu  Beiingzur  Biologie  dar  Bactérie  n  {latag.DiaatH.).  Dorpai,  1879. 

'  Habibeobn,  D»a  Vwb»U»D  roa  Htm-Baettrho  gegen  eÎDÎge  Aaliaeptiet. 
DotpU,  IS79. 

'  N.  Jalan  Dr  la  CRaii,  Du  Virhaltea  der  Bactérien  des  Flelach-Waisars 
gegeD  sinifce  Antiseptlca  {Arebiv  t.  expar.  Patholoç.  175,  MC}. 

'  GoMEUH  ET  Bbbokron,  Coioptes  rtadua  de  fAeêdéaie  des  aohaeti, 
V  13  et  11,  1879  ;  et  Arebivea  générale  de  médecioe,  1S81,  p.  16. 
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Gaulthéria,  etc.  Ils  ont  étudié  ces  agents  coinme  retardateurs 
de  la  putréfaction.  Leurs  expériences  les  conduisirent  à  re- 
garder les  antiseptiques  non  seulement  comme  jouissant  d'un 
pouvoir  germicide  mais  aussi  comme  ayant  sur  le  sang  une 
action  directe  très  favorable,  en  déterminant  la  coagulation 
albumineuse  qu'ils  nomment  Vimputrescence  extemporanée. 
En  1881  le  D'  Koch  '  a  publié  un  mémoire  très  important 
sur  la  valeur  comparée  des  antiseptiques.  Les  microbes  qu'il 
a  choisis  comme  base  de  l'évaluation  des  substances  antisep- 
tiques sont  les  bactéridies  charbonneuses. 

Gomme  point  de  départ  de  ces  expériences  il  pose  en  prin- 
cipe absolu  d'examiner  : 

1«  L'action  des  substances  réputées  antiseptiques  sur  les 
bactéries  contenant  des  spores  ; 
2*  Sur  les  bactéries  sans  spores  ; 

3°  Pendant  combien  de  temps  on  peut  entraver  le  dévelop- 
pement de  ces  bactéries  dans  un  milieu  nutritif. 

D'après  lui,  les  agents  qui  méritent  le  nom  d'antiseptiques 
sont  ceux  qui  non  seulement  tuent  sûrement  et  rapidement 
les  bactéries  mais  qui  détruisent  les  germes. 

Dans  ces  conditions  les  nombreuses  expériences  ont  montré 
qu'un  très  petit  nombre  d'agents  chimiques  peuvent  être  nom- 
més antiseptiques  (le  sublimé)  et  les  autres  n'ont  qu'une 
valeur  limitée  (ac.  phénique).  On  ne  possèdent  aucun  pouvoir 
germicide,  tel  que  :  Chlorure  de  zinc,  alcool.  —  Les  tableaux 
donnés  par  l'auteur  fournissent  des  renseignements  pour 
juger  la  valeur  relative  de  diverses  substances  antiseptiques 
ayant  leur  application  dans  la  pratique. 

En  1882,  dans  leurs  recherches,  Marcus  et  Pinet  *  ont  con- 
firmé, d'après  leurs  résultats  et  ceux  des  auteurs  précédents, 
que  pour  entraver  la  prolifération  des  bactéries  de  la  putré- 
faction dans  un  milieu  convenable  il  faut  employer  une  quan- 
tité de  substances  antiseptiques  beaucoup  plus  considérable 
que  pour  empêcher  leur  apparition. 


R.  Koca,  Usb«r  OMluTeetion  (ttitlbeilaagea  aaa  dem  K»iserliebea  G«- 
êundbeituiate,  B.  1,  ISUI,  p.  384-188). 
■  AUncus  BT  Finit,  Comptes  féudaa  de  U  aoe.  de  biologie,  18  dov.  iS8!. 


DigilizeabyGoOgle 


Dans  un  récent  travail  sur  des  organismes  de  l'atr 
le  D'  MiqueP  a  recherché  simplement  le  poids  minimum  des 
substances  capables  de  s'opposer  à  la  putréfaction  spontanée 
du  bouillon,  et  sa  table  indique  les  doses  d'un  grand  nombre 
de  corps  chimiques  parmi  les(iucls  beaucoup  sont  encore  inu- 
sités dans  la  pratique.  En  outre,  l'auleui-  a  eu  l'intcnlion  de 
mesurer  l'asepticité  produite  dans  une  liqueur  par  l'addition 
d'un  poids  donné  d'un  antiseptique  et  il  a  pu  constater  que 
l'altérabiHté  de  cette  liqueur  ne  décroît  pas  proportionnelle- 
ment au  poids  sgouté  d'un  corps  parasiticide. 

Enlin,  dernièrement,  le  D'  Sternberg'  a  cherché  à  déter- 
miner la  valeur  antiseptique  de  certains  agents  thérapeutiques 
contre  les  divers  microbes  morbides.  Il  a  expérimenté  :  le 
micrococcus  du  pus,  de  la  blennorragie,  le  micrococcus  de  la 
septicémie  du  lapin  produite  par  l'injection  sous-cutanée  de 
la  salive  humaine  et  le  baclérium  termo.  Les  résultats  obtenus 
peuvent  être  exposés  yar  les  conclusions  suivantes  :  les  divers 
microbes  pathogéniques  diffèrent  dans  leur  susceptibilité  vis- 
à-vis  des  agents  administrés  médicalement  pour  los  déti-uire. 
La  force  de  résistance  des  spores  de  repi-oductîon  est  bien 
autrement  intense  que  celle  des  bactéries  pleinement  déve- 
loppées. L'expérience  enfin  ne  permet  pas  de  croire  qu'un 
agent  puisse  être  administre  comme  spéi'ilique  général  des 
maladies  d'origine  parasitaire. 

En  somme,  nous  avons  un  assez  grand  nombre  de  travaux 
expérimentaux  plus  ou  moins  fructueux.  Malheureusement, 
tous  ces  auteurs  ne  sont  pas  toujours  d'accord,  ce  qui  paraît 
dépendre  des  conditions  diverses  dans  lesquelles  ont  été  faites 
les  expériences.  Plusieurs  ont,  en  effet,  exporimenlé  avec  des 
oi^nismes  de  nature  diverse  et  dans  un  liquide  d'une  com- 
position différente;  d'autre  part,  beaucoup  d'expérimenta- 
teurs n'ont  pas  cherché  à  rendre  la  température  constante.  Il 
n'y  a  pas  besoin  de  dire  que  pour  des  changements  dans  ces 
conditions  les  résultats  obtenus  peuvent  devenir  contradic- 
toires. 

*  MiQUBL,  Les  ortçiDiamea  vivante  de  l'almosphl-re.  [Thèss],  1S8'I,  p.  289-299. 
'  STBBBBtiG,    The  aiaerican  journal  ut  tbc   médical  sciences,    I88ri,  avril, 
p.  WS. 
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Dans  les  expériences  que  j'ai  entreprises  sur  le  même  sitjel 
je  n'ai  pas  eu  l'intenlion  do  conlrùler  les  recherches  de  mes 
devanciers,  j'ai  voulu  déterminer  la  valeur  qiicrobicide  des 
divers  antiseptiques  au  point  de  vue  chirurgical  en  plaçant 
mes  expériences  dans  les  conditions  les  plus  rapprochées  des 
conditions  normales. 

Comme  le  développement  des  microorganismes  dans  les 
tissus  vivants  se  manifeste  tout  autrement  que  dans  la  culture 
artiiiciello,  il  serait  intéressant  de  savoir  approximativement, 
au  point  de  vue  pratique,  l'influence  que  subissent  les  mi- 
crobes communs  au  contact  de  diverses  substances  antisep- 
tiques mises  en  présence  du  sang,  de  la  chair  ou  du  bouillon 
de  veau  stérilisé.  Quelles  sont  les  doses  nécessaires  des  anti- 
septiques pour  prévenir  le  développement  des  microbes  dans 
ces  milieux  différents  ?  C'est  une  des  premières  questions  que 
j'ai  étudiées. 

Les  résultats  que  j'ai  trouvés  dans  ces  expériences,  pour 
chaque  antiseptique,  m'ont  servi  de  base  pour  d'autres  séries. 
On  sait  que  les  microbes  ont  une  énergie  vitale  fort  inégale,  et 
il  serait  désirable  de  faire  des  recherches  sur  le  pouvoir  des- 
tructeur qu'exercent  les  divers  antiseptiques  sur  chaque  virus 
figuré  en  particulier,  afin  de  résoudre  les  questions  sui- 
vantes :  les  doses  toxiques  des  antiseptiques  sont-elles  les 
mêmes  pour  les  microbes  particuliers  que  pour  les  microbes 
commuus,  ou,  s'il  y  a  une  différence  marquée  dans  la  toxi- 
cité, quelques-uns  de  ces  agents  ne  méritent-ils  pas  d'ùLre 
préférés  pour  certains  microbes?  Les  microbes  que  j'ai  choisis 
pour  mes  expériences  sont  principalement  des  microbes  pa- 
thogéniques  bien  définis  et  qui  se  distinguent  très  clairement 
par  les  caractères  de  leur  vie  biologique  :  l'un  aérobie,  la 
bactéridie  charbonneuse  et  l'autre  anaérobie,  les  vibrions  de 
la  septicémie  aiguë  des  animaux. 

Suivant  ce  plan  adopté,  j'ai  traité  ce  sujet  en  faisant  con- 
naître le  poids  minimum  des  substances  capables  de  s'op- 
poser à  l'évolution  des  microbes  examinés. 

Premicre  série.  J'ai  pris  une  série  de  flacons  bien  bouchés 
avec  de  la  ouate  et  toujours  stérilisés;  dans  les  uns  j'ai  mis 
10  grammes  de  chair  musculaire  fraîche  que  j'ai  divisée  en 
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petits  morceaux  ;  dans  les  autres  j'ai  mis  10  centimètres  cubes 
de  sang  de  bœuf  toujours  frais,  les  deruieps  étaient  remplis 
de  la  même  quantité  de  bouillon  de  veau  stérilisé  ;  dans 
chaque  flacon  j'ai  introduit  deux  gouttes  d'eau  délayées  avec 
do  la  terre,  puis  j'ai  ajouté  10  centimètres  cubes  de  solutions 
antiseptiques  de  concentration  différente  bien  déterminée. 
Tous  ces  flacons  ont  été  placés  dans  une  éluve  à  la  tempéra- 
ture constante  de  33-34°. 

Tout  étant  ainsi  disposé,  j'ai  soumis,  jour  par  jour,  mes 
différents  liquides  à  un  examen  microscopique.  Trois  ou  quatre 
jours  d'observations  suflisent  ordinairement  pour  apprécier 
l'action  des  substances  essayées. 

De  cette  manière,  j'ai  examiné  à  peu  près  une  vingtaine  de 
substances  dont  la  plupart  sont,  le  plus  souvent,  employées  en 
pratique  chirurgicale. 

Les  oxpêrionces  ont  montré  que  l'addition,  par  exemple, 
do  1/400  d'acide  phènique  à  du  bouillon  de  veau,  prévient 
tout  développement  des  microbes  ;  mais,  pour  obtenir  le  même 
résultat  dans  le  sang,  il  faut  augmenter  la  quantité  jus- 
qu'au 1/250,  et  dans  la  chair  musculaire,  jusqu'à  1/160. 
Celte  différence  de  doses  des  antiseptiques  est  encore  plus 
frappante  pour  le  sublimé,  l'azotate  d'argent  et  l'iode  :  le  pre- 
mier empêche  la  reproduction  des  germes  dans  le  bouillon  à 
la  dose  1/13,300,  et  dans  la  chair  à  1/500,  l'azotate  d'argent 
empêche  à  1/10,000  dans  le  bouillon,  et  à  1/225  dans  la  chair, 
et  l'iode  à  1/8,000  dans  le  bouillon,  et  à  1/225  dans  la  chair; 
ainsi  il  faut  26,44  et  35  fois  plus  de  substance  antiseptique 
pour  la  chair  que  pour  le  bouillon. 

En  général,  on  peut  remarquer  que  la  dose  d'antiseptique 
nécessaire  pour  produire  un  effet  délerminé  varie  avec  la  com- 
position du  milieu  où  on  sème  les  microbes.  Ce  fait  bien 
connu  devient  encore  plus  démonstratif  dans  les  expériences 
que  j'ai  déjà  exposées." 

Le  tableau  placé  à  la  fin  de  cette  note  fait  voir  que  tous 
ces  antiseptiques  sont  beaucoup  moins  actifs  d;ins  le  sang  et 
dans  la  chair  musculaire  <|ue  dans  le  bouillon  stérilisé,  et  cette 
différence  est  d'autant  plus  accentuée  que  l'antiseptique  est 
plus  toxique.  Ainsi,  alla  proportion  du  subliméest  de  1/13,300 
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dans  le  bouillon,  elle  est  de  1/500  dans  la  chair  ou  26  fois 
plus  ;  pour  le  sulfate  de  cuivre,  la  différence  n'est  que  de  4  fois, 
et  pour  l'acide  borique  pi-esque  nulle;  elle  est  de  1/100  dans 
la  chair,  cl  de  1/135  dans  le  bouillon. 

Celte  différence  tient  sans  doute  d'une  part  à  la  coagulation 
des  albumines  déterminées  par  le  contact  des  agents  chimiques 
introduits  dans  les  milieux  nutritifs  avec  lesquels  ils  forment 
des  composés  insolubles.  Comme  la  chair  et  le  sang  sont  plus 
chargés  en  albumines  que  le  bouillon,  on  comprend  que  l'ac- 
tion des  substances  introduites  doit  être  plus  neutralisée  dans 
les  deux  premiers  milieux  que  dans  le  dernier;  d'autre  part, 
il  est  possible  ix  un  ccrtiiin  degré  que  cette  différence  dé- 
pende du  milieu  nutritif  même  qui  conviendrait  mieux  à  la 
vie  des  microbes. 

Dcaxii'ine  sôrio.  —  Pour  apprécier  l'action  des  substances 
antiseptiques  sur  les  bactéridies  charbonneuses,  je  ne  me  suis 
ser\i  que  du  bouillon  de  veau.  Gomme  dans  les  expériences 
précédentes,  j'ai  pris  10  centilitres  cubes  de  ce  dernier,  et 
j'y  ai  semé  les  bactéridies  d'une  goutte  de  sang  pris  sur  un 
cobaye  charbonneux  mort  peu  de  temps  avant;  puis,  j'ai 
ajouté  la  solution  antiseptique  en  en  variant  le  poids,  jusqu'au 
moment  où  la  liqueur  reste  stéiile,  c'est-à-dire  ne  donnant  pas 
de  culture. 

Voilà  les  résultats  de  ces  recherches  :  un  bouillon  additionné 
de  1/800,000  de  sublimé  ne  cultive  pas  les  bactéridies  qui 
meurent  rapidement,  tandis  que  des  proportions  plus  faibles 
comme  1/1000,000  relardent  leur  développement  sans  l'entra- 
ver absolument.  En  parcourant  la  table  dont  j'ai  déjà  parlé, 
on  voit  que  pour  tuer  les  bactéridies  d  faut  prendre,  par 
exemple,  du  thymol  à  la  dose  de  1/^5,000,  c'est-à-dire  qu'elle 
sera  17  fois  moindre  que  pour  prévenir  le  développement  des 
microbes  communs,  l'azotate  d'arpent  à  1/300,000  ou  20  fois 
moins,  le  sulfate  de  cuivre  à  l/iâS.S'âO  ou  21  fois  moins.  Parmi 
les  substances  actives  examinées,  l'iode  seul  fait  exception; 
il  ne  tue  qu'à  la  même  dose  que  nous  avons  vue  dans  la  pre- 
mière série  d'expérience»,  c'est-à-dire  à  1/8,000.  D'autres 
substances,  telles  que  l'acide  phénique,  lechloral  hydraté,  etc., 
possédant  en  général  les  plus  faibles  propriétés  antiseptiqn&s. 
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ne  présentent  pas,  dans  ce  cas,  une  grande  différence  d'action 
sur  les  bacléridies. 

D'après  cela,  il  résulte  que,  pour  tuer  les  bacléridies,  la  quan- 
tité d'antiseptique  est  toujours  moindre  que  pour  empêcher  le 
développement  des  microbes  communs  de  la  terre. 

Mais  si  les  bacléridies  meurent  très  facilement  au  contact 
de  divers  agents  chimiques,  leurs  germes,  au  contraire,  offrent 
une  remarquable  vitalité.  Ces  faits  sont  d'ailleurs  bien  connus 
dans  la  science,  et  les  expériences  que  j'ai  entreprises  n'ont 
d'autre  but  que  de  déterminer  les  doses  efficaces  de  quelques 
antiseptiques  à  l'égard  de  ces  spores. 

.  Pour  avoir  des  germes  d'une  certaine  résistance  j'ai  semé 
du  sang  frais  charbonneux  dans  le  bouillon  et  l'ai  exposé  à 
la  température  34°;  au  bout  de  10  à  15  jours,  j'ai  eu  des  spores 
bien  formées,  et  avant  d'en  faire  des  expériences,  j'ai  soumis 
cette  culture  dans  un  bain-marie  pendant  lO-lS  minutes  à  la 
température  "70-80°  pour  en  tuer  les  bactéridies. 

Ces  germes  ainsi  obtenus,  je  les  ai  mis  au  contact  de  divers 
antiseptiques  dans  des  tiacons  contenant  10  centimètres  cubes 
de  bouillon;  après  â4  heures,  il  s'est  trouvé  que  le  bouillon 
sans  antiseptique  donna  la  culture,  tandis  que  l'autre,  addi- 
tionné d'une  dose  convenable,  resta  stérile;  alors,  prenant 
une  pctile  quantité  (5-6  gouttes)  de  ces  spores,  je  les  ai  semées 
dans  du  bouillon  de  veau  neuf,  et  au  bout  d'un,  deux  ou  trois 
jours,  on  observe  les  résultats;  en  variant  les  doses,  on  peut 
arriver  à  ce  qu'une  partie  de  ces  ilacons  reste  stérile,  pendant 
que  l'autre  donne  la  culture. 

De  cette  manière,  j'ai  trouvé  les  limites  d'action  pour  quel- 
ques substances  antiseptiques  pour  détruire  les  germes.  Ces 
limites  sont  très  éloignées  de  celles  trouvées  pour  les  bacté- 
ridies. Ainsi  le  sublimé,  malgré  sa  grande  activité,  ne  détruit 
les  germes  des  bactéridies  qu'à  la  dose  de  1/8,000,  dose  100  fois 
plus  forte  que  celle  nécessaire  pour  les  bactéridies  fdamen- 
teuses.  Mais,  pour  obtenir  les  mêmes  résultais  avez  l'azotate 
d'argent  et  l'iode,  il  sera  suffisant  d'augmenter  le  premier  de 
20  fois,  et  de  8  fois  le  second.  Dans  ce  rapport,  ces  agents 
jouent  un  rôle  relativement  plus  efficace  que  le  sublimé.  Le 
thymol  et  l'acide  phénique  restent  presque  inactifs  contre  les 
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germes  ;  ils  commencent  à  agir,  le  premier  dans  la  proportion    - 
de  1/100,  et  l'acide  phénique  1/12,  quantité  qui  agit  plutôt 
d'une  manière  caustique. 

Quant  à  l'alcool,  il  ne  produit  aucune  influence  sur  les 
germes  qui,  soumis  à  son  action  pendant  ^  heures  et  semés 
dans  le  bouillon,  ne  tardent  pas  à  se  reproduire. 

Ainsi,  nous  voyons  combien  est  grande  la  résistance  des 
spores  ;  les  agents  les  plus  toxiques  n'agissent  sur  elles  qu'à 
doses  très  élevées,  et  les  agents  moins  actifs  n'ont  qu'une 
action  incertaine. 

J'arrive  à  l'action  des  antiseptiques  sur  les  bactéries  sep- 
tiques  ;  mais,  comme  ces  recherches  sont  très  longues  et  com- 
pliquées, je  me  suis  borné  pour  le  moment  à  quelques  essais, 
réservant  une  étude  plus  complète  à  publier  ullèrieurement. 

J'ai  opéré  avec  le  sang  septique  que  m'a  fourni  M.  Pasteur, 
le  sang  très  virulent  qui  tue  le  cobaye  dans  l'espace  de 
24  heures.  Pour  avoir  les  vibrions  sans  germes,  je  me  suis 
servi  du  cobaye  immédiatement  après  sa  mort  ;  j'ai  donc  pris 
une  ou  deux  gouttes  de  la  sérosité  périlonéale,  et  je  l'ai  intro- 
duite dans  du  bouillon  additionné  d'une  solution  antiseptique; 
celte  culture  a  été  faite  dans  les  tubes  de  Pasteur  en  U  à  deux 
branches,  dont  l'une  contenait  du  bouillon  avec  de  l'antisep- 
tique, et  l'autre,  comme  témoin,  sans  antiseptique.  Après 
avoir  fait  le  vide  dans  les  tubes,  je  les  ai  exposés  à  la  tempé- 
rature 34°  ;  au  bout  de  18-24  heures,  le  bouillon  sans  antisep- 
tique a  été  troublé,  tandis  que  les  autres,  suivant  les  doses 
additionnées,  ont  été  retardés  dans  leur  culture  ou  bien  sont 
restés  stériles  pendant  tout  le  temps  d'observation. 

Ces  expériences  ont  montré  que  le  sublimé  tue  les  bactéries 
septiques  à  la  proportion  de  1/66,700,  l'azotate  d'argent  à 
1/50,000,  le  sulfate  de  cuivre  à  1/2,000,  et  l'acide  salicylique 
à  i/1,000.  En  comparant  ces  doses  à  celles  employées  pour 
les  bactéridies,  on  voit  que  les  bacilles  septiques  sont  plus 
résistants  que  les  bactéridies  charbonneuses.  Toutes  ces  ex- 
périences nous  prouvent  encore  une  fois  que  les  divers  mi- 
crobes différent  distinctement  dans  leurs-  résistances  envers 
les  agents  antiseptiques,  et  il  suffît  de  jeter  un  coup  d'œil  sur 
le  tableau  suivant  pour  voir  les  différences  dont  je  viens  de 
parler. 
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Il  résulte  de  ce  tableau  que  les  doses  des  substances  anti- 
septiques qui  s'opposent  au  développement  des  microbes  sont 
très  difTérentes,  suivant  les  liquides  dans  lesquels  sont  placés 
ces  microbes.  Au  point  de  vue  de  la  pratique  chirurgicale,  il 
faudrait  donc  employer  la  dose  la  plus  forte,  c'est-à-dire  celle 
qui  est  relative  à  la  chair  et  au  sang  ;  mais,  si  nous  tenons 
compte  de  ce  que  les  doses  beaucoup  plus  faibles  empêchent 
le  développement  pendant  1,  2  ou  3  jours,  on  pourra  employer 
les  doses  beaucoup  plus  petites,  i  la  condition  de  laver  la 
plaie  chaque  jour,  et  même  plus  souvent,  avec  cette  solution. 

Nous  pensons  que  la  dose  moyenne  indiquée  entre  le  bouil- 
lon et  le  sang  ou  la  chair  serait  suffisante  pour  prévenir  la 
pullulation  des  microbes  sur  les  plaies. 

Dans  la  pratique  ordinaire,  il  est  inutile  de  chercher  à  tuer 
les  microbes  ou  leurs  germes  ;  il  sufRt  d'empêcher  leur  repro- 
duction. C'est  ainsi  qu'il  faut  expliquer  les  bons  résultats 
obtenus  de  nos  jours  par  les  divers  pansements  antiseptiques, 
acide  phénique,  alcool,  chlorure  de  zinc,  thymol,  bichlorure 
de  mercure,  etc.,  pansements  dans  lesquels  les  solutions  an- 
tiseptiques ne  sont  pas  suffisantes  pour  tuer  les  germes,  mais 
suffisantes  pour  prévenir  le  développement  dos  prganismes. 

On  voit  de  plus,  pour  les  bacléridies  charbonneuses  et  le 
bacille  septique  que  les  doses  qui  empêchent  leur  développe- 
ment dans  le  bouillon  sont  plus  faibles  que  pour  les  organismes 
communs;  les  expériences  n'ont  pas  été  faites  dans  lo  sang 
pour  ces  derniers  organismes,  mais,  par  analogie,  on  peut 
compter  que  les  doses  seraient  beaucoup  plus  fortes,  et,  dans 
la  pratique  ordinaire,  il  sera  bon  de  prendre  la  moyenne 
comme  nous  l'avons  indiqué  précédemment. 

Je  ne  saurais  terminer  ce  travail  sans  adresser  tous  mes 
remerciements  et  l'expression  de  ma  profonde  reconnaissance 
à  M.  Pasteur,  dans  le  laboratoire  duquel  j'ai  fait  toutes  ces 
expériences,  et  qui  m'a  toujours  soutenu  et  encouragé  par  ses 
bienveillants  conseils. 
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IV 


CONTRffiUTION  A  L'ÉTUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE  DE  LA 
DIUTATION  DES  BRONCHES. 

DE  L'ÉTAT  DES  VAISSEAUX  DANS  LES  PAROIS  DES 
BRONCHES  DILATÉES. 


MM.  V.  HANflT  B 


Les  recherches  deTrojanowskî',  les  leçons  de  M.Charcot^, 
et  la  thèse  de  M.  Balzer*,  les  travaux  de  M.  Coyne',  et  de 
ses  élèves  MM.  Leroy*  et  Dallidet'  paraissent  avoir  défini- 
tivement fixé  la  pathogénie  de  la  dilulalion  bronchique. 

Ainsi  qu'Andral '  l'avait  indiqué,  la  bronchectasie  est  liée 
à  une  altération  primitive  des  bronches,  elle  est  le  résultat 
d'une  bronchite. 


'  Trojanowski.  KUoische  beitrege  zur  lelirc  von  der  bronchieclMis,  diraerl. 
iwug.  Dorpal,  i86i. 

'  Crarcot.  CoDrs  d'anatoDtie  pathologique  de  la  faculté  do  [nâdecine. 
S"  l«çcni.  In  progrès  médical,  1877. 

'  Balzer.  ConInbutJOD  à  l'élude  d«  la  broachopneumonie.  Th.  dotl. 
P»ri8,  1878. 

*  CoTNK.  Cité  par  Leroy  el  Dallidel. 

'  Lehot.  CoDtributloD  à  l'étude  de  l'histoire  de  la  pathogéoie  des  dilala- 
Honi  bronchiques,  la  Arehiv.  de  phyaiotogh,  1879. 

'  Dallidet.  Ad atomie  pathologique  el  palhogéuiedoladilalatioDdes  broachea. 
Tb.  doet..  Paria,  1881 . 

'  AHDitAL.  Cours  de  pathologie  iatema.  S*  âdll.,  1  vol. 
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Sous  l'influence  de  l'inflammation,  en  effet,  les  vaisseaux 
dns  bronches  se  congestionnent,  se  dilatent,  se  multiplient  et 
laissent  émigrer  par  diapédèse  d'innombrables  leucocytes, 
La  paroi  bronchique  se  trouve  bientôt  transformée  en  un 
véritable  tissu  vasculaire  et  embryonnaire  au  sein  duquel  les 
éléments  normaux  s'altèrent  progressivement  :  les  fibres 
élastiques  et  conjonctives  se  dissocient,  les  cartilages,  les 
glandes  et  les  fibres  musculaires  se  détruisent.  Privée  alors 
de  toute  résistance,  la  paroi  bronchique  se  laisse  distendre 
aisément;  la  bronchectasie  est  constituée. 

L'analyse  histologique  permet  de  discerner  dans  les  parois 
des  bronches  dilatées  deux  ordres  de  lésions  qui  relèvent  du 
même  processus  inflammatoire  :  les  unes  sont  des  lésions  néo- 
formatives  qui  aboutissent  au  développement  d'un  tissu  vas- 
culaire et  embryonnaire,  les  autres  sont  des  lésions  destruc- 
tives qui  frappent  les  cléments  normaux  de  déchéance  ou 
d'anéantissement. 

Les  auteurs  .se  sont  particulièrement  attachés  à  l'étude 
des  altérations  destructives  dos  parois  bronchiques  et  ont 
habituellement  dédaigné  de  décrire  en  détail  les  caractères  du 
tissu  néoformé.  C'est  afin  de  combler  cette  lacune  que  nous 
publions  cette  note  à  propos  de  l'observation  suivante  : 

Observation.  —  Dur....,  Justine,  48  ans,  couturière.  Entrée  le 
10  mai  1884.  à  rhôpilal  Tenon,  ealle  Colin,  n"  1. 

Antécédents.  —  Nombreuses  et  proronrles  cioatricee  strumeuses  au 
cou.  Il  y  H  deux  ans,  aux  environs  de  Pâques,  fluxion  de  poilriae  du 
côté  gauche,  pour  laquelle  séjour  pendaiil  deux  mois  a  l'hôpital  Tenou. 
Depuis  lors,  la  malade  ne  s'est  jamais  bieu  portée;  elle  s'essouflait 
lucilûment  el  loussail  assez  l'réqueinmciil.  Il  y  a  quelques  semaines, 
himojilyfiie  aboiiilaiile  ,-  le  sang  expectoré  était  d'un  rouge  vif. 

Débiil.  —  I,e  dimunche  soir  4  mai,  soitio  d'un  endroit  liés  chaud 
par  In  pluie  ;  immédi'itcment  frissona  répétf'S  et  douleur  dans  le  crtlé 
droit.  La  malade  s'e^l  mise  au  lit  qu'elle  n'a  plus  quitté.  Elle  a  fait 
venir  un  médecin  qui  lui  a  appliqué  un  largo  vésicatoii'e  en  arrière  et 
à  droite  de  la  poitrine. 

Klal  actuel,  10  mai,  soir.  —  Point  de  côté  intense  au  niveau  du 
soin  droit;  dyspnée  extrême;  toux  fréquente;  crachats  spumeux  et 
blanohàtres. 

L'inspection  de  la  poitrine  ne  décèle  l'existenae  d'aucun  eigat 
a:iormal.  I.a  percussion  indique  d«  la  niatilé  en  avant  et  à  droite  sous 
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la  clavicule  dans  nue  étendue  de  qualra  travurs  de  doigt,  en  arriéra  et 
A  droite  au  niveau  des  fosses  Bus-et  sous-é|iineuses,  en  arrière  et  à 
gauche  dans  les  deux  tiers  iorérieurs  de  la  poitrine.  liS  palpstioii 
révèle  une  augmentation  des  vibrations  vocnlcs  au  niveau  dos  points 
mats.  A  l'auscultation  de  la  respiration,  on  trouve  dans  l'étendue  des 
aones  mates  à  la  percussion  el  vibrantes  ù  la  palpalion  nn  soufllc  tu* 
baire  accompagné  i,  droite  do  nombreux  rilles  sous-crépitants,  lîns 
moyens  et  gros,  ainsi  que  des  rûles  ronflants  et  sibilants,  et  ù  gauche 
de  quelques  râles  sonores.  A  l'auscaltation  de  It  voix  on  perçoit  une 
bronchophonie  manifeste  au  sommet  droit  en  avant  et  en  arrière, 
et  à  la  base  gauche  en  arrière. 

Langue  sèche  recouverte  d'un  épais  euduit  jaunâtre.  Inappétence. 
Soif  vive.  Ventre  un  peu  ballonné  et  non  douloureux.  Diarrhée  abon- 
dante. Foie  et  rate  normaux.  Pas  d'albumine  dans  les  urines.  Céphal- 
algie. Abatlemant  marqué.  Insomnie  complète  depuis  deux  jours. 
Pommettes  congestionnées.  Elpislexis  dans  le  courant  de  la  journée. 
Pas  de  souffle  au  cœur.  Température  10>. 

11  mai,  matin  :  Même  état  local  et  général.  Hespiration,  10.  Pouls, 
110.  Temp.  40",1. 

Diagnostic  :  Uronchopneumouic  pseudo-lobaire  bilatérale. 
Traitement  :  llouillon,  lait.  Pectorale  clmude.  iO  veptouses  sèches 
matin  el  soirsur  la  poitrine.  Julop  avec  sirop  diacode,  ;)0  grammes  et 
kermès  50  ceuligriimmoB.  Julep  avec  rhutu,  40  ^tminmes  el  extrait  de 
quinquina,  1  grammes;  sulfate  de  quinine,  1  gremme  en  deux  paquets 
à  prendre  l'un  le  matin  et  l'autre  le  soir. 
.      Soir  :  Ten.p.,  H»,2. 

13  mai,  matin.  —  Les  eignes  physiques  ne  se  sont  point  eensible- 
ment  modiltés.  Abattement  plus  marqué.  Itexpiration  îfl.  Poule  in-égu- 
lier,  128.  Temp.,  40°,8. 
On  ajoute  au  traitement  une  potion  avec  \*',h  de  teinture  de  digitale. 
Soir  ;  Temp.,  11°, 1. 

i9  mai,  malin. — l^a malade  esta  l'agonie.  I^espiralion,  GO.  Pouls,  IDS. 
Temp.  40°)j.  Mort  à  midi. 

Autopsie.  —  l'oumOQS  el  plèvres  :  1"  A  droite  :  les  feuilleté  de  la 
plèvre  droite  sont  recouverts  dans  leur  p.nriie  la  [dus  élevée  de  quel- 
ques exBudats  nbrineux.  Le  poumon  droit  offre  dauji  sa  moitié  supé- 
rieure les  lésions  do  la  bronohopueumonie  pseudo-lobuire  niguB.  Il  est 
coDgeslionné  ibns  sa  moitié  inférieure  ;  ^  ii  g.iuche  :  les  deux  feuillets 
de  la  plèvre  gauche  sont  unis  sur  un  grand  nombre  de  points  pur  des 
faussBa  membranes  asseK  lAches;  ils  sont  intimement  «ondée  au  niveau 
du  tiers  moyen  du  bord  posiérieurdu  poumon.  Le  poumon  gauche  est 
atrophié  en  totalité;  sas  alvéoles  sont  affaissés,  son  tissu  a  perdu  sa 
crépitation.  Au  niveau  du  tier!^  inférieur  de  son  bord  postérieur,  il  est 
complètement  cirrhose,  uniformément  transformé  en  un  tissu  fibreux 
gi-isfltre,  lourd,  compact,  criant  sous  le  ecelpel,  sans  dilatation  des 
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bronches.  An  niveau  du  liers  moyen  da  son  bord  postérieur,  c'esl-à-dii'e 
dans  les  limites  de  la  plaque  de  symphyse  pleui-ale,  il  présente  un  aspect 
aréoloîre  dû  à  la  dilatation  des  ramiflcations  brani^hiques  correspon- 
dantes. La  dilatation  porte  exclusivement  sur  lea  fines  ramiflcalions 
bronchiques  ;  les  bronches  de  moyen  et  de  gros  calibre  sont  saines. 
Elle  est  assea  régulièrement  cylindrique,  et  relativement  considérable  : 
le  diamètre  des  bronches  dilatées  varie  entre  un  centimètre  et  un 
centimètre  et  demi.  La  paroi  des  bronches  eclasiéos  est  violacée,  lisse, 
aans  ulcérations  ni  plaquea  gangreneuses.  Leur  cavité  contient  une 
minime  quantité  de  liquide  muqueux  et  transparent.  Le  tiseu  pul- 
monaire interposé  aux  bronches  dilatées  adisparu,  si  bien  que  celles-ci 
sont  immédiatement  juxtaposées. 

Autres  organes  :  Le  cœur  pèse  S80  grammes;  le  ventricule  droit 
paraît  un  peu  hypertrophié.  1^  foie.  Il  rsie,  les  différents  départe- 
ments du  tube  digestif  et  les  reins  sont  saine.  Le  cerveau  est  un  peu 
congestionné. 

Examen  histologique.  —  Il  a  porté  sur  deux  points  :  1°  sur  le  tissu 
pulmonaire  sclérosé;  2°  sur  lea  [tarois  des  bronches  dilatées. 

1°  Tissa  pultnonaire  sclérosé.  —  Durci,  coupé  et  coloré  par  les  pro- 
cédés ordinaires,  il  nous  a  offert  les  lésions  suivantes  : 

Les  alvéoles  ont  presque  complètement  disparu;  ceux  qui  subsis- 
tent sont  affaissés  et  remplis  d'éléments  cellulaires  de  forme  polygo- 
nale. Les  bronchioles  ne  sont  pas  dilatées,  leur  épithélium  assez  bien 
conservé  a  presque  entièrement  perdu  ses  cils  vibratîls,  leur  paroi  a 
subi  la  transformation  flbrcuse,  et  les  cartilages  qu'elle  renferme  sont 
les  uns  normaux,  Icsautres  granuleux,  vascularisés  et  en  voie  de  dispa- 
rition. Le  parenchyme  pulmonaire  a  fait  place  à  un  tissu  fibreux  adulte 
renfermant  des  cellules  embryonnaires  et  des  fibres  élastiques.  Les  cel- 
lules embryonnaires  sont  assex  nombreuses,  principalement  disposées 
sous  forme  d'agglomérats  au  pourtourde  quelques  vaisseaux.  Les  (ibros 
élastiques  sont  disséminées  en  grand  _ nombre  au  milieu  du  tissu  de 
sclérose;  sur  certains  points,  elles  s'amassent  pour  constituer  de  petits 
îlots  purement  élastiques,  ou  des  nappes  étendues.  Le  développement 
remarquable  du  tissu  élastique  peut  être  facilemeat  constaté  sur  des 
coupes  colorées  au  picrocarmin,  mais  il  est  plus  frappant  encore  sur 
des  coupes  préparées  suivant  le  procédé  de  M.  Baizer,  c'est-à-dire 
colorées  par  l'èosine  alcoolique,  puis  lavées  et  montées  dans  une  solu- 
tion de  potasse. 

Au  sein  du  tissu  flbro-élaslique  qui  s'est  substitué  au  parenchyme 
pulmonaire  les  artères  montrent  des  parois  d'une  grande  épaisseur.  Il 
est  facile  de  s'assurer,  au  moyen  de  procédés  de  coloration  habituels,  et 
au  moyen  de  celui  de  M.  Baizer,  que  l'épaiesisse ment  des  parois  arté- 
rielles est  duo  tantôt  à  une  hypertrophie  des  fibres  musculaires,  tantôt 
et  le  plus  souvent  à  un  développement  considérable  des  fibres  élas- 
tiques qui,  nombreuses  et  volumineuses,  dessinent  au  pourtour  de  la 
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lumière  des  vaisseaux  des  festons  concen triques  (Itg.  4).  lies  capil- 
laires sont  pour  la  plupart  dilatés,  et  présealeat  uae  paroi  un  pou 
épaissie. 

f  Paroi  des  bronches  dilatées.—  Sur  ries  coupes  pratiquées  perpen- 
diculairement à  leur  nse,  coloi'éee  au  picro-carmin  et  examinées  à  un 
faible  grossissement,  les  parois  des  bronches  dilaléeti  montrent  plu- 
sieui-E  faits  importants  (6ff.  i)  :  leur  texture  normale  est  méconnais- 
8ablo:ellcâsont  essentiellement  formées  de  tissu  conjonctif.de  cellules 
embryonnaires  et  de  vaisseaux  largement  dilntés;  elles  sont  sur  quel- 
ques points  hérissées  de  bourgeons  mamelonnés,  digitiformes  ou  pé- 
dicules, sortes  de  polypes  microscopiques  qni  repoussent  l'épitholium, 
s'en  coiffent  et  font  dans  la  cavité  bronchique  une  saillie  plus  ou  moins 
considérable  {(ig.  1,  f,  f). 

L'exemen  à  un  fort  grossissement  permet  d'étudier  les  modifications 
subies  par  les  différents  éléments  des  parois  bronchiques,  et  de  re- 
connaître l'importance  de  la  diapédâse  et  Aos  lésions  vasculaires  : 

A.  CeUales  épithéliales.  —  Elles  sont  presque  partout  conservées 
avec  leurs  caractères  normaux.  Sur  quelques  poinis,  elles  font  com- 
plètement défaut.  Sur  d'autres,  elles  sont  notablement  modifiées  :  elles 
ont  perdu  leurs  plateaux,  ainsi  que  les  cils  qu'ils  supportaient,  et  se 
terminent  du  câté  <le  la  cavité  bronchique  par  une  extrémité  effilée; 
de  plus,  écartées  les  unes  des  autres,  par  suite  de  la  distension  de  la 
paroi  sur  laquelle  elles  s'implantent,  et  dès  lors  incapables  de  se  sou- 
tenir l'une  l'autre,  elles  affectent  les  directions  les  plus  variées. 

B.  Fibres  musculaires.  —  Elles  ont  en  partie  disparu;  à  la  place 
qu'elles  oceupoienl  existe  un  réseau  de  capillaires  dilatés. 

C.  Fibres  élasiigues.  —  Lorsqu'on  emploie  les  procédés  ordinaires, 
on  ne  peut  se  rendre  un  compte  exact  de  la  disposition  et  du  nombre 
des  libres  élastiques.  Par  le  procédé  de  M.  Baker,  on  peut  facilement 
se  convaincre  qu'elles  sont  nombreuses  ol  individuellement  inaltérées. 
Elles  ne  forment  plus  au  pourtour  de  la  cavité  bronchique  un  anneau 
continu  ;  celui-ci  est  comme  rompu  et  dissocié. 

D.  Cartilages.  —  Nous  n'en  avons  trouvé  aucune  trace  dans  les 
coupes  que  nous  avons  pratiquées. 

E.  Glandes.  —  Elles  sont  très  peu  nombreuses  dans  les  différentes 
bronches  que  nous  avons  examinées.  L'épithéliumdes  acini  glandulaires 
est  gonllé  et  globuleux. 

F.  Tissa  coBJonctif.  —  Il  est  assez  abendanl  et  forme,  pour  ainsi 
dire,  le  squelette  des  bronches  dilatées.  Il  renferme  l'anneau  élastique 
rompu  et  les  débris  des  fibres  musculaires;  il  est  infiltré  de  cellules 
embryonnaires  et  contient  d'innombrables  vaisseaux  d'un  large  calibre. 

(!.  Cellules  embryonnaires.  —  Elles  sont  ilisséminccs  dans  toute 
l'épaisseur  de  la  paroi  brouohique  ;  elles  forment  des  amas  serrée  dans 
sa  zone  stiperlicielle  ou  sous-épithéliale,  et  dans   les  saillies  polypi- 
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formes  (6ff.  2)>  Elles  se  montrent  parlioutièrement  abondantes  au 
pourtour  des  vaisseaux. 

H,  Vaisseaux.  —  Les  artères  oal  généralement  des  parois  un  peu 
l'épaissies',  la  plupart  d'ciilre  elles  sont,  ainsi  que  lesvoines,  dilatées  et 
remplies  de  vaisseaux  sanguine. 

Les  capillaires  sont  innombrables;  le  réseau  qu'ils  forment  est  ua 
peu  moins  développé  dans  les  parties  profondes  de  la  paroi  broa- 
clûque,  et  dans  la  zona  musculaire  que  dans  les  régions  su perQci elles, 
et  dans  les  saillies  poljpiformes.  Sur  beaucoup  de  points,  ils  arrivent 
jusque  sous  l'épithélium  qu'ils  soulèvent  parfois  (Sff,  2,  g,  g);  sur 
i|uelques-uns  même,  ils  font  saillie  dans  la  cavité  bronchique  sans  in- 
terposition  de  la  couche  cpithéliale  interrompue  à  leur  niveau  (âg.  2, 
II,  h,  h,  et  ûg.  3).  11  est  impossible  d'assigner  aux.  capillaires  uoa  di- 
rection prédominante,  sauf  dans  les  saillies  polypiformes,  où  sur  des 
coupes  pratiquées  perpendiculairement  à  l'axe  des  bronches  les  plus 
y;ros  capillaires  se  montrent  sectionnés  suivant  leur  longueur.  Ils  af- 
feulcnt  les  formes  les  plus  variées  :  les  uns,  régulièrement  cylin- 
driques, sont  rccliligncs  ou  tortueux;  les  autres  présentent  des  dilala- 
tions  en  ampoule  ou  en  fuseau  isolées  ou  multiplet.  Leurs  dimensions 
sont  extrêmement  variées  :  un  certain  nombre  d'entre  eux  onl  conservé 
dos  dimeusions  normules,  mais  la  plupart,  énormément  dilatés,  sont 
devenus  visibles  à  un  mojen  {fig.  21  ou  même  à  un  faible  grossisse- 
ment (Cig.  1).  Quelques-uns  ont  acquis  un  diamètre  tellement  considé- 
rable i/tOO  (1  et  au  delà)  qu'ils  sont  devenus  facilement  pei'ceptibles 
à  la  loupe,  ou  même  à  l'wil  nu  (fig.  t,  /,  /).  l'ar  places,  les  capillaires 
sont  si  nombreux  et  si  dilatés  que  In  paroi  bronchique  prend  l'aspect 
d'un  angiome.  La  structure  dos  cnpillaircs  ne  puriiit  pas  modiliée; 
leur  paroi  mince  est  semée  de  noyaux  de  distance  en  distance,  ils 
sont  presque  tous  remplis  d'Iicmaties  au  milieu  desquelles  on  distingue 
quelques  leucocytes. 

Nous  ne  voulons  pas  insîslor  ici  sur  les  particuloritcs  his- 
lologiques  que  présente  le  se^'meiit  du  poumon  aUeiiil  de  cir- 
rhose. Nous  nous  bornons  à  appeler  l'attenlion  des  auteurs 
sur  la  pari  importante  que  prennent  les  fibres  élastiques  aux 
altérations  dont  le  parenchyme  pulmonaire  est  le  siège,  et 
sur  lus  modilkations  que  subissent  la  plupart  des  artères 
plongées  au  sein  du  lissu  de  sclérose  (hypertrophie  muscu- 
laire ou  plus  souvent  encore  hypertrophib  élastique). 

Nous  laisserons  également  de  coté  l'étude  des  lésions  qui 
nttcii^nent  les  éléments  normaux  des  bronches,  pour  insister 
exclusivement  sur  les  principaux  caractères  du  nouveau 
tissu  qui  constitue  les  bronches  dilatées. 
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Ainsi  que  nous  l'avons  indiqué,  ce  tissu  est  essentiellement 
composé  do  cellules  embryonnaires  et  de  capillaires  cctasiés. 

Les  cellules  embryonnaires  infilti^nt  la  paroi  bronchique 
tout  entière,  et  sont  spécialement  nombreuses  au  pourtour 
des  vaisseaux,  bous  l'épithélium  et  dani  les  saillies  polypi- 
formes. 

Les  capillaires  sont  innombrables,  allongés,  flexueux  et 
serpentins  ;  la  plupart  sont  uniformément  dilatés;  quelques- 
uns  sont  semés  d'ectasies  ampullaires,  circonféi'entieUes  ou 
latérales,  isolées  ou  moniliformes  (iiff.  2).  Ils  présentent  ainsi 
les  trois  variétés  d'anévrismes,  simples,  variqueux  et  ampul- 
laires admis  par  Galliet'.  Leur  diamètre,  considérablement 
accru,  oscille  ordinairement  autour  de  60,  80  ou  100  ij.,  atteint 
fréquemment  ISOou  200  (a,  et  peut  même  dépasser  300 ia.  De- 
venus alors  dix  fois  plus  laides  que  les  plus  gros  capillaires 
normaux,  et  plus  volumineux  que  les  artérioles  ou  veinules 
adjacentes,  ils  se  montrent  visibles  à  l'œil  nu.  Leur  cavité 
est  le  plus  souvent  gorgée  de  globules  sanguins.  Leur  paroi 
apparaît  formée  d'une  fine  membrane  amorphe,  à  double  con- 
tour, quij  de  distance  en  distance,  est  pourvue  de  noyaux 
ovalaires  colorés  en  rose  par  le  carmin  ;  elle  ne  diffère  donc 
pas  histologiquemenl  de  la  paroi  des  capillaires  sains,  bien 
qu'elle  ait  perdu  une  de  ses  propriétés  importantes,  l'élasticité. 
D'une  façon  générale,  les  capillaires  dilatés  forment  un  ré- 
seau moins  serré  dans  la  profondeur  de  la  paroi  bronchique 
que  dans  sa  zone  sous-épithéliale,  et  dans  les  saillies  poly- 
piformes,  où  ils  se  contournent,  se  divisent  et  s'anastomosent 
de  mille  manières,  donnant  naissance  par  places  à  un  véri- 
table tissu  caverneux.  Ils  arrivent  fréquemment  jusqu'au 
contact  immédiat  de  l'épithélium  bronchique  qui  paraît  ainsi 
s'implanter  sur  leur  mince  tunique  ;  parfois  môme,  ils  le  sou- 
lèvent ou  le  détachent,  et  font  dans  la  cavité  broncheclasique 
une  saillie  appréciable  '  (Gg.  2  et  S). 

'  Oalliet.  Recherches  sur  !es  lésions  Btiévrisma tiques  des  vaisseaut  na- 
pillairel  considéràos  comme  causes  de  cerlaiDes  hémûrrhagies.  Th.  dnct. 
Paris,  1853. 

'  A  aae  période   avancée   de   la   b  ron  cher  las  ie,   un   paal  voir 
Mbsods,  des  accès  Ubriles  ou  inSiIie  des  accidents  pïémiqaea  qai 
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Dans  les  quatre  cas  qu'ils  ont  étudiés,  MM.  Leroy  '  et 
Dallidet  ^  ont  constaté  l'existence  d'altérations  capillaires  sem- 
blables à  celles  que  nonsVapportons,  Contrairement  à  l'opinion 
exprimée  par  RindHeisch  *,  il  faut  donc  reconnaître  que  les 
parois  des  bronches  dilatées  possèdent  un  système  vasculaire 
extraordinairement  développé. 

En  fait,  cette  vascularisation  extrême  est  une  des  consé- 
quences ultimes  de  l'inflammation  chromq[ue  des  bronches  que 
l'on  considère  aujourd'hui  comme  la  cause  première  de  la 
bronchectasie.  Si  l'inflammation  de  courte  durée,  en  effet,  ne 
laisse  aucune  trace  après  la  mort,  parce  que  les  capillaires 
peu  altérés  subissent  la  rigidité  cadavérique  et  expulsent  leur 
contenu  dans  les  veines,  l'inflammation  ancienne,  au  contraire, 
qui  prive  les  capillaires  de  leurs  propriétés,  se  traduit  d'une 
façon  presque  constante  par  leur  dilatation  et  leur  rêplétion 
sanguine. 

Signalées  pour  la  première  fois,  par  Hasse  et  Kôlliker  *, 
dans  les  muqueuses  atteintes  de  phlegmasie  prolongée,  les 
dilatations  des  capillaires  ont  été  obsei'vées  depuis  dans  les 
séreuses  et  dans  la  plupart  des  organes  chroniquement  en- 
flammés. 

Leur  connaissance  offre  un  véritable  intérêt,  car,  ainsi  que 
l'ont  établi  les  trava'uxde  Kôlliker',  do  Pestalozzi  ',  de  Kùss* 
et  de  Cialliet  *,  elles  jouent  un  rôle  important  dans  la  patho- 
génie  de  certaines  hémorrhagies  :  sous  l'inlluence  d'un  choc, 
d'une  augmentation  de  la  tension  vasculaire,  ou  de  toute  autre 


m«Dt  dus  fc  la  résorption  des  produits  8eplique:^  que  contienneal  len  broaclios 
dilatées.  Ces  phénomcuee  de  réaotplioa  bcoaeiiiijue  doivent  £trc  rapprocliiis 
des  phénomènes  do  r<'»orplioa  urmeiiac  qu'on  observe  dans  la  cystite  cliro- 
Dique.  Ils  s'expliquent  aisênieot  par  tes  modincations  que  l'inilamninlioa  rait 
subir  aux  capillaires  et  aux  eiiithiiliuuis  bronchiques. 

*  Lbhuï,  loc.  cil. 

'  Dallidet.  loc.  cil. 

*  RiNUFLEiscii.  >  On  est  surloul  frappé  du  petit  nombre  de  vaisseaux  ean- 
guins  que  possèdent  les  bronches  dilatées.  »  Iii  Traité  d'bistolog .  pithoing. 

'  iUsm  ET  K<xi.MKER.  Zsitschrill  liir  rationnelle  Hedizin,  l»4ti,i!and.  vi. 

*  KiKLLlKKii.  Zeitsïhrift  Tiir  Wissensch,  Zuologie,  1S49. 

'  PEHTALOziti.  Dissert.  Anevr)~smata  spurîa.  Wurzbourg,  1849. 

*  Ktjjt)>.  De  lu  v,iscularilé  ol  de  riaDeoimatioD.  Strasbourg  184S. 
'  Galukt,  ioc.  cil. 
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l'£tude  de  la  dilatation  d 

cause  occasionnelle,  leurs  parois  modifiées  par  l'inflammation 
et  devenues  fragiles  peuvent  se  rompre  et  laisser  échapper 
une  quantité  de  sang  plus  ou  moins  considérable.  C'est  à  la 
rupture  des  ectasies  capillaires  du  cerveau  et  à  la  pénétralion 
du  sang  dans  les  gaines  lymphatiques  que  sont  dus  les  ané- 
vrismes  disséquants  des  capillaires  décrits  par  Kôlliker  '  et 
Pestalozzi ',  donlla  rupture  ultérieure  peut  amener  la  produc- 
tion de  véritables  hémorrhagies  cérébrales  inlcrslitieilea.  C'est 
la  rupture  de  capillaires  dilatés  qui  engendre,  selon  Kùss  *, 
les  petites  hémorrhagies  qu'on  observe  dans  les  tissus  hyperé- 
miés.  C'est  enlin  à  la  rupture  des  capillaires  anévrismatiques 
contenus  dans  les  néo-membranés  inflammatoires  que,  d'après 
Ferber  »,  Virchow  ',  Gosselin  ^  et  Galliet  ',  il  faut  le  plus  sou- 
vent rapporter  la  genèse  des  hémorrhagies  méningées,  pleu- 
rales et  péricardiaques,  péri-utérines  et  vaginales. 

Si  les  anévrismes  capillaires  que  l'inflammation  chronique 
des  séreuses  laisse  à  sa  suite  peuvent  devenir  la  source  d'hé- 
morragies, il  en  est  sans  doute  de  même  des  anévrismes  ca- 
pillaires qu'engendre  l'inflammation  chroniquedes  muqueuses. 
S'il  existe  des  pleurésies  et  vaginalitcs  hémorrhagiques,  il 
existe  sans  doute  aussi  des  cystites  et  des  broncliites  hémor- 
ragiques. En  un  mot,  la  lésion  qu'on  observe,  identique  au 
sein  de  tissus  différents,  doit  poursuivre  une  évolution  univo- 
que  et  aboutir  aux  mêmes  résultats. 

Et  de  fait,  l'hémorrhagie  n'est  point  rare  au  cours  des  in- 
flammations chroniques  des  muqueuses ,  puisque ,  pour  ne 
prendre  qu'un  exemple  approprié  au  sujet  qui  nous  occupe, 
sur  un  total  de  trenle-aeul'  dilatations  des  bronches  consécu- 


'  KOIXIEBR,  hc.  cil. 

'  Pebtaloiii,  loc.  cit. 

'  KuBs,  lûc.  cit. 

t  Ferbeei,  Archiv.  (1er  Heilhundc,  186^.  5<  livraisun. 

•  ViHCHOw,  Das  lliBinaloin  der  Dura  mater.  In  Vorliandl  dcr  phys.  Gdb. 
lu  WOrab,  1»56, 

*  liuasELiN,  itccherchss  sur  l'épaisslssoment  pseudo- membraneux  de  la 
tunique  vaginale  dans  l'hj>drocéle  et  l'hémalocèle  et  aur  son  Iraltemeul.  la 
Archiv,  générales  dt  mêdeeiae,  1861,  t,  27. 

'  Gallibt,  Joc.  ci(. 


9.,  a*  BÉIIIE.  -  IV. 
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tivcs  à  l'inflammation  broncho-pulmonaire  chronique,  l'hé- 
moptysie, d'après  M.  Elaizer  '.a  été  notée  seize  fois. 

Barth',  qui  avait  observé  des  hémoptysics  chez  sept  ma- 
lades atteints  de  dilatation  bronchique,  ne  s'était  pas  arrêté  à 
l'idée  qu'elles  pussent  reconnaître  pour  cause  la  bronchec- 
tasie  elle-même  :  *  Quatre  de  ces  sept  malades,  dit-il,  étaient 
phtisiques  à  des  degrés  divers;  chez  deux  autres,  la  cause 
des  hémoptysies  pouvait  dépendre  d'une  hypertrophie  du 
cœur  chez  l'un,  d'un  rétrécissement  notable  de  l'orifîce  auri- 
culo-ventriculaire  chez  le  second.  Pour  le  septième,  l'obser- 
vation mentionne  quelques  crachements  très  peu  abondants, 
et,  en  l'absence  do  détails  circonstanciés,  il  est  possible  que 
le  malade  n'ait  rejeté  que  quelques  filets  de  sang  sans  valeur 
aucune.  » 

De  môme,  Katz  '  et  Gintrac  *  n'ont  pas  voulu  chercher  dans 
réitération  des  bronches  la  source  des  hémoptysics  qui  sur- 
viennent au  cours  de  la  broncheclasio.  Le  premier  suppose 
qne  l'hémorrhagie  provient  des  parties  pulmonaires  saines  sou- 
mises par  suite  de  leur  fonctionnement  supplémentaire  à  des 
congestions  fréquentes  et  prolongées.  Le  second  émet  l'hy- 
pothèse que  les  hémoptysies  sont  dues  *  à  la  génc  que  la 
compression  du  tissu  pulmonaire  apporte  à  la  circulation  dans 
cet  organe  »,  et  aussi  peat-ètre  à  une  congestion  pulmonaire 
momentanée. 

M.  Gombault"  parait  être  le  seul  qui  ait  entrevu  le  véri- 
table mécanisme  de  l'hémoptysie  bronchectasîque.  Dans  le 
chapitre  de  sa  thèse  consacré  à  l'anatomie  patliologique  de  la 
dilatation  des  bronches  il  écrit  les  lignes  suivantes  ;  «  En 
examimmt  à  la  loupe,  on  aperçoit  une  vive  injection  du  sys- 
tème capillaire  muqueux.  Nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de 
signaler  une  lacune  dans  la    description  que  nous  faisons, 

'  I)A).ïEit.  PneuDOODie  chroniqui.  la  Dirt.  d»  méâtciot  et  et  ehirurgh 
pratique. 

*  Baiitii.  Recherchnc  mir  la  dilatation  ilo>  bronches.  In  Méaiolivs  de  le 
société  midic.  tfobaerfatioa.  Paris,  18S6,  i.  III. 

■  Katk.  DUstiliOD  (las  br<melMB.  Tb.  docl.  Slnabourg,  1S<>4. 

'  GiNTBAU.  Dilatât,  de* broocbas.  lo  diol.  da  aéd.  elàe  eàir.  praiiqw. 

'  GoHBAULT.  Etudes  eur  l'anatomio  pathologique,  les  aaasos  •(  ■•  ^j;no9tii3 
de  la  dilatation  des  broncheB.  Th.  doei.  Parla,  1648. 
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lacuno  que  nos  éludes  ne  nous  ont  pas  permis  de  combler.  Il 
eût  été  utile  d'examiner  au  microscope  la  pièce  que  nous 
avions  entre  les  mains,  le  malade  avait  des  hémoptysies  fré- 
quentes, sans  trace  de  tubercules  pulmonaires.  A  quoi  pou- 
vaient tenir  ces  hémorragies?  Peut-être,  et  ce  n'est  qu'une 
simple  vue  que  j'émets,  en  attendant  que  des  recherches  ul- 
térieures viennent  confirmer  cette  opinion,  les  vaisseaux  ca- 
pillaires deviennent-ils  variqueux  sous  l'inllucnce  de  l'obsta- 
cle apporté  au  cours  du  sang  par  la  phlegmasîe  du  tissu 
voisin,  et  l'hémorragie  n'est-elle  plus  alors  qa'une  exsudation 
à  travers  les  parois  amincies  des  vaisseaux,  ou  bien  est-elle 
la  conséquence  d'une  rupture  brusque  d'un  capillaire  dilaté 
outre  mesure?  • 

En  réalité,  les  hémoptysies  qui  surviennent  dans  le  cours 
de  la  dilatation  bronchique  ont  une  source  multiple  :  les  unes 
sont  liées  à  une  tuberculose  pulmonaire  ou  à  une  lésion  car- 
diaque concomitante,  lesaatres  dépendent  de  la  bronchectasie 
elle-même  ',  et  s'ajoutent  au  groupe  si  important  en  clinique 
dos  hcmoplysk'S  non  tuberculeuses. 

La  pathogénie  de  ces  dernières,  ou  hcmoptysics  broncfiec- 
tasiqaes,  demeurait  jusqu'alors  entourée  d'obscurilô  ^ 

Les  lésions  vasculaires  que  nous  ayons  décrites  dans  les 
parois  des  bronches  dilatées  permettent  d'en  saisir  le  méca- 
nisme qui  se  montre  comparable  au  mécanisme  des  hémopty- 
sies tuberculeuses  dans  les  cavernes  *  :  Celles-ci  résultent  de 
la  rupture  d'anévrismes  artériels  (Fearn,  Rasmusson),  celles- 
là  de  la  rupture  d'anévrismcs  capillaires. 

■  Voyez  obiervat.  11  de  Laenneo  In  Tnllé  é»  l'auscult.  médiate.  Observai, 
de  Trousseau  ia  Clin,  médie.  t.   I.  Observai,  de  Gombault,  loe.  cil,,  etc. 

*  I  Le  mode  suivani  lequel  ces  bâmorrhsgîca  —  hémorrhagies  dans  la  dila- 
tation d««  bruncbas  —  ont  lieu  n'est  pas  ancore  dMaTminé.  »  Fernet  In 
Dict.  Jaccoud.  Art.  llémopl j'aie. 

'  Il  faut  excepter  évidemmenl  les  cas  dans  lesquels  l'hâmoptysio  est  déter- 
minée par  l'ulcération  ou  la  pmgrtMi  des  parois  bronchiques. 
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EXPLICATION    DES   FIGURES   DE   LA    PLANCHE. 

Fig.  1. 

Coupe  traDsversale  d'uDe  broncha  dilatée. 

(8  groesiïscments). 

».  Plèvre. 

b.  Alvéoles  pulmonaipps. 

c.  Caviié  de  la  bpopcha  dilatée. 

J.  Sa  paroi  rcufornianl  d'innombrables  vaisseaux  qui  presque  tous  sont  des 
capillaires  dilelés.  —  Le  faible  grossisse  ment  employé  De  permet  de  voir  que 
les  capillaires  les  plus  volumineux.  —  L'examen  à  un  fort  grossiesement  en 
fait  découvrir  un  bien  plua  grand  nombre. 

e.  Segment  do  la  paroi  d'une  bronche  dilatée  voisine  de  la  broDcbe  dt  —  L« 
tissu  pulmonaire  interposé  à  la  bronclie  d  el  û  la  bronche  e  a  complète  ment 
disparu,  et  les  deux  parois  bronchiques  se  sont  adossées. 

/.  /.  Deux  saillies  polypj  Formes,  vasculaires  et  embryonnaires  proéminanl 
dans  la  cavité  de  la  bronche  e. 

Fig,  2. 

Coupe  des  deux  saillies  polypiformes  représenlécs  en  /.  /.  dans  la  Sgure  1. 

{32  erossiesemonts). 

a.  Cavité  de  la  bronche  dilatée. 
b    Épithclium  broncbiquB  altéré. 

c.  c.  Artérioles. 

d.  d.  d.  Capillaires  llex-ueux,  dilates,  prcsenlant  les  dilTérenlcs  variétés 
d'anévrisraes,.  simples,  variqueux  et  ampullaires  admis  par  les  aolears. 

e    Aocvrismo  ampullaire. 

/.  /.  Capillaires  dilatés  dont  le   diamètre  alteint  jusqu'à  300  |i.  —  Ils  sont 
plus  larges  que  les  artérioles  et  veinules  ciirres pondantes  [comparez  /.  /■  à  c.  c). 
<j.  <j.  Capillaires  anéTrismatiques  sona-épithéliaux . 

h.  h,  b.  Capillaires  anêvrismatiqucs  euperOciels  au  niveau  desquels  l'épi- 
Ihéliura  bronchique  a  disparu.  —  Ils  proéminent  par  suite  dans  la  cavité  de 
la  brodche. 

Fig.  3. 

Vue  d'un  capillaire  euperliciel. 

(170  grosslssemeots). 


a  du  parenchj'me  pulmonaire 

(100  grogaissements). 
Son  diamètre  total  est  do  350  ji.  —  Sa  lumière  a  30  )j,.  de  diamètre  ;  alla  est 
moins  large   que  la  lumière  des   capillaires   voisins   qui  sont  dilatés.    —  S> 
paroi  a  110  ji.  d'épaieaeuri  Bon  hypertrophie. est  essentiellement  due  àumdé- 

vcloppemenl  considérable  des  Dbres  élastiques. 
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RECUEIL    DE   FAITS. 


ÉTUDE  SUR  LE  SYSTÈME  NERVEUX  D'UNE  IDIOTE.  ANO- 
MALIES DES  CIRCONVOLUTIONS.  ARRÊT  DE  DÉVELOPPE- 
MENT DU  FAISCEAU  PYRAMIDAL  DE  LA  MOELLE, 

Par  M.  ■EBVOUBT,  médecin  suppléant  des  hGpitaux  de  Naolts. 


Les  anomalies  que  j'ai  eu  l'occasion  d'obser\'er  sur  une  enfant 
morte  à  l'HôloI-Dicu  de  Nantes,  dans  le  service  dont  j'ai  été  chargé 
pendant  le  semestre  d'hiver  188S-83,  m'ont  paru  intéressantes  à 
noter  au  double  point  de  vue  de  la  morphologie  cérébrale  et  du 
développement  du  faisceau  pyramidal  de  la  moelle. 

Notes  cliniques.  —  Louise  D...,  âgée  de  trois  ans  et  demi, 
entrée  à  l'hôpital,  salle  19,  le  7  septembre  I88!2,  présente  tous  les 
caractères  d'une  idiotie  profonde  ;  prngnatismc  très  accusé  ;  face 
bestiale.  Langue  habiluellement  pendante  au  dehors,  sèche  et  un 
peu  gonflée,  simulant  un  certain  degré  de  macroglossie.  Crâne 
microcéphale,  l'éduit  surtout  et  fortement  déprimé  dans  toute  la 
région  frontale.  Nystagmus.  Strabisme  convergent.  Pupilles  égales. 

L'enfant  n'a  jamais  parlé,  ni  marché.  Elle  n'a  même  jamais  pu 
se  tenir  debout.  Ella  reste  constamment  couchée,  les  jambes 
inertes.  Autrefois,  au  dire  de  sa  mère,  elle  pouvait  se  tenir  assise, 
mais  la  faiblesse  et  ta  cachexie  ont  fait  de  tels  pi-ogrès  qu'on  a 
renoncé  à  la  sortir  du  ht. 

Elle  est  et  a  toujours  été  gâteuse  ;  aussi  est-elle  d'une  malpi^}- 
preté  sordide. 

Les  bras,  plus  actifs  que  les  membres  inférieurs,  lui  servent 
pour  saisir  un  biberon,  son  seul  moyen  d'alimentation,  car  elle  n'a 
jamais  mangé.  —  De  temps  en  temps,  mouvement  automaliquo  du 
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bras  droit  coDsislant  h  faire  passer  plusieurs  fois  et  rapidement  la 
main  devant  le  visage,  l'avanl^bras  décrivant  une  courbe,  sorte  de 
mouvement  de  bielle. 

Pas  de  rachitisme  des  membres,  ni  du  tronc. 

Pas  de  contractures,  ni  de  spasmes,  ni  de  convulsions.  Pas 
d'atrophie  musculaire  proprement  dite. 

L'enfant  ne  pousse  ni  plaintes,  ni  cris.  On  ne  connaît  pas  le  son 
de  sa  voix. 

Maigreur  extrême.  Constipation  rebelle  et  ancienne. 

Rien  de  certain  en  ce  qui  concerne  les  antécédents  héréditaires. 

Mort  dans  le  marasme,  le  24  octobre  188^. 

Autopsie.  Organes  thoraciques  sains.  —  Dilatation  du  gros 
intestin  qui  est  rempli  de  matières  fécales  dures.  L'intestin  grêle 
présente  deux  rétrécissements  très  accusés,  de  cinq  à  six  oenti- 
mèlres  de  longueur.  —  Foie  gras. 

Crâne  de  forma  très  irrégulière,  avec  des  dépressions  et  des 
bosselures  rendant  sa  surface  fort  inégale.  Léger  degré  de  propuK 
sion  antéro-Iatérale  gauche.  —  Frontal  très  aplati  ;  soudure  com- 
plète de  la  suture  medio-frontnie  remplacée  par  une  saillie  mousse 
étendue  du  bregma  à  la  glabelle.  6ur  la  face  interne  on  voit  encore 
ime  légère  trace  do  la  suture.  A  gauche,  amincissement  extrême 
de  l'os.  —  Bosses  pariétales  très  saillantes,  eu  égard  à  la  dépres- 
sion du  coronal  ;  pariétal  gauche  beaucoup  moins  proéminent  que 
le  droit.  Sur  une  étendue  limiléD  en  arrière  par  l'abélion,  en  avant 
par  le  bregma,  les  pariétaux  sont  excessivement  amincis  et 
presque  transjmrenls.  Do  chaque  côté  du  sinciput,  bosselures  oii 
l'os  est  réduit  à  une  lamelle  translucide.  £n  arrière  de  la  bosse 
pariétale  gauche,  autres  points  où  le  diploé  fait  défaut. 

Cerveau.  —  Les  lobes  fi-ontaux  sont  très  atrophiés.  A  leur  union 
avec  les  lobes  pariétaux  ils  sont  comme  étranglés.  —  Ëpaississe- 
ment  considér<ible  des  méninges  sur  toute  la  partie  antérieure  de 
Teucéphate,  notamment  sur  les  circonvolutions  ascendantes  et  sur 
la  région  de  la  face  interne- qui  leur  correspond.  La  pie-mère 
adhère  fortement  et  il  est  impossible  de  la  détacher  sans  arracher 
des  parcelles  de  substance  nerveuse.  La  surface  des  circonvolu- 
tions est  ramollie,  mais,  lorsqu'on  palpe  la  masse  berveuee,  on 
constate  qu'elle  a  une  consistance  scléreusa,  non  seulement  sur  le 
lobe  frontal,  mais  sur  bien  d'autres  points,  en  particulier  sur  les 
lobules  de  la  face  interne  {lobe  paracentral,  lobe  carré,  cunéus). 

MoHPROLOOiB.  —  Hémisphère  gauche  (PI.  7,  fig.  1).  —  Pi-c- 
mière  circonvolution  frontale  très  minoe,  aplatie  latéralement. 
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Dans  M  moitié  aatériaure,  allé  est  oompoeée  de  doux  Uiims  juxta- 
posées dont  l'une,  l'externe,  Be  termine  dans  le  sillon  qui  «épan 
les  deux  premières  circonvolulioas  ;  l'autre  partie,  réduite  â  une 
miace  bandelette,  aixtutit  au  sommet  de  la  frontale  ascMidante.  — 
Deuxième  frontale,  moins  atrophiée;  à  peu  près  reotiligne,  très 
simple  ;  aucun  pli  na  la  relie  «  la  première,  si  ce  n'est  à  la  partie 
autérieure  où  l'on  en  voit  une  ébauohs.  Ea  arrière,  elle  n'aboutit 
pas  à  la  frontale  ascendante,  en  vertu  d'une  auomalie  sur  laquelle 
je  vais  revenir.  —  Troisième  tronlak,  courte,  formée  seulement 
d'une  sorte  de  petit  arc  à  concavité  inférieure.  La  scissnré  psral~ 
là!e  fivntah  se  continue  sans  interruption  depuis  la  scissure  de 
SyMus  jusqu'au  sommet  de  la  frontal©  ascendante,  et  comme  l'in- 
sertion de  la  première  circonvolution  se  fait  par  une  extrémité  tràa 
mince,  la  scissure  atteint  presque  la  fente  interiiémîBphérique, 
ressemblant  ainsi  au  sillon  de  Rolando.  La  deuxième  circonvolu- 
tion, au  lieu  de  gagner  la  quatrième,  fournit  un  petit  prolongement 
.  avorté  qui  s'éteint  dans  le  fond  de  la  scissure  parallèle  frontale 
sans  l'interrompre  ;  puis  elle  se  coude  à  angle  droit,  de  haut  en 
bas,  en  formant  un  pli  qui  ne  le  cède  gaère  en  volume  au  corps 
même  de  ta  circonvolution.  Ce  pli  vertical,  d'une  longueur  consi- 
dérable, rejoint  l'extrémité  de  la  circonvolution  de  Broca  qui,  de 
Bon  côté,  s'est  inlléchie  de  bas  en  haut,  après  avoir  envoyé  une 
petite  anastomose  au  pied  de  la  quatrième.  Ces  plis  réfléchis  se 
confondent  pour  n'en  faire  qu'un,  simulant  une  circonvolution  sup- 
plémentaire dont  la  direction  est  parallèle  au  système  des  circon- 
volutions ascendantes.  On  sait  que  dans  les  races  supérieures 
l'étage  moyen  et  l'étage  inférieur  sont  indépendants.  —  Circonvo- 
lutions ascendantes  peu  développées,  moins  atrophiées  cependant 
que  les  frontales  ;  très  pauvres  en  llexuosités,  surtout  la  pariétale 
qui  est  absolument  rectiligne.  —  Lobule  paracentral  très  grêle. 
—  Lobule  du  pli  courbe  relativement  assez  large  ;  ses  deux  ra- 
cines ont  une  ampleur  presque  ordinaire.  —  Pli  courbe  très  an- 
guleux. —  Preutier  pli  de  passage  fort  maigre,  rejeté  vers  la  face 
interne  de  l'hémisphère.  —  Sciasurb perpendiculaire  externe  pro- 
Tonde  et  longue. 

Face  ihtekne.  —  Circonvolution  crêlée  totalement  absente,  rem- 
placée par  une  sorte  de  rigole  profonde, creusée  dans  la  substance 
blanche  indurée. 

Hémisphère  droit  moins  atrophié  que  le  gauche.  Las  lésions  de 
méningo-enoéphalita  paraifiseQt  moins  avancéts.  Las  ciraoavoJu- 
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tions,  plus  amples  et  pliis  flexueuses  que  de  l'aulre  citté,  ont  une 
topographie  à  peu  près  ordinaire. 

Moelle  épinîere  (durcie  dans  le  bichi-omate  de  potasse  et  l'acide 
chromique.  Coupes  colorées  au  picro-carminate  d'ammoniaque  et 
montées  dans  le  baume  du  Canada). 

A  l'état  frais  et  à  l'œil  nu,  il  n'y  a  i-ien  extérieurement  qu'on 
puisse  noter.  Fas  de  méningite. 

Renflement  cervical.  —  Examen  au  microscope.  —  A  un  faible 
grossissemeot  (et  même  à  l'œil  nu)  on  constate  une  asymétrie  très 
apparente  des  deux  côtés  de  la  moelle.  La  moitié  droite  est  moios 
large  que  la  gauche  et  la  corne  antérieure  droite  moins  développée 
que  l'autre.  En  outre,  il  est  facile  de  voir  que  la  partie  ia  plus 
interne  du  cordon  antérieur  (faisceau  de  Tiirck)  du  côté  droit  est 
très  déprimée,  comme  atrophiée  ;  qu'elle  n'atteint  pas,  en  avant, 
le  niveau  de  la  circonférence  de  la  coupe.  De  plus,  ce  faisceau  de 
Tijrck  est  nettement  séparé  du  reste  du  cordon  antérieur  par  un 
sillon  assez  profond,  une  sorte  d'encoche  qui  l'isole. 

Les  grosses  cellules  multipolaires  des  coraes  antérieures  sont 
normales  des  deux  côtés  ;  elles  paraissent  à  peu  près  aussi  nom- 
breuses et  aussi  bien  constituées  que  dans  une  moelle  saine.  — 
Point  d'anomalies  du  côté  de  l'épendyrae.  —  Les  zones  radiculaii-es 
antérieures  n'offrent  rien  de  particulier. 

Le  faisceau  latéral  est  ainsi  constitué  :  la  zone  postérieure  et 
externe  (faisceau  cérébelleux  direct)  est  dans  un  état  d'intégrité 
complète.  Les  tubes  nerveux  y  sont  larges,  pourvus  d'une  gaine 
de  myéline  bien  développée.  Ce  faisceau  est  nettement  et  brus- 
quement délimité  en  dedans  par  une  large  surface  (faisceau  pyra- 
midal croisé)  colorée  en  rouge  intense  par  le  carmin,  où  les  tubes 
nerveux,  complètement  absents  en  arrière,  sont  extrêmement 
rares  et  disséminés  en  avant.  Cette  surface,  dont  les  éléments 
nerveux  sont  absents  ou  rares,  occupe,  abstraction  faite  du  fais- 
ceau cérébelleux  et  d'un  point  circonscrit  du  processus  réticulaire, 
presque  tout  le  cordon  latéral^  depuis  sa  limite  en  arrière  jusqu'au 
niveau  de  l'angle  externe  de  la  corne  antérieure.  Mais  il  est  impos- 
sible de  lui  reconnnaître  la  forme  à  peu  près  triangulaire  attribuée 
à  la  coupe  du  faisceau  pyramidal  dans  les  descriptions  anatomo- 
pathologiques. 

n  est  nécessaire,  pour  s'en  rendre  bien  compte,  de  se  reporter 
au  dessin  très  exact  que  je  doie  à  l'obligeance  de  mon  élève  et 
ami  F.  Mitry  {Pl.  7,  fig.  2).  Le  bord  externe  présente  d'abord, 
en  arrière,  une  courbe  à  convexité  externe,  laquelle  est  suivie 
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d'une  seconde  courbe  demi-circulaire  tournée  dans  le  sens  inverse, 
c'esl-à-dire  à  concavité  externe.  Le  faisceau  cérébelleux  s'adap- 
tant  à  cette  courbure  et  formant  un  an{;lo  rentrant  s'emboite  dans 
la  concavité  ainsi  formée.  —  Puis  la  ligne  de  démarcation  avec  le 
faisceau  cérébelleux  cesse  peu  â  peu  d'être  aussi  tranchée,  elle 
s'efface  môme,  et  toute  la  région  antérieure  du  cordon  latéral  est 
lormée  d'une  substance  conjonctive  fixant  fortement  le  carmin, 
mais  dans  laquelle  émergent  des  tubes  nerveux  clair-semés. 

Le  faisceaux  cérébelleux  est  traversé  par  une  série  de  travées 
conjonctives  assez  fortes,  émanées  de  la  pie-mère  et  qui  conver- 
gent sur  le  bord  externe  du  faisceau  pyramidal  dans  lequel  elles 
pénétrent.  Mais,  au  moment  d'y  pénétrer,  ces  travées  s'envoient 
des  branchements  en  forme  d'anastomoses  de  manière  à  rendre 
plus  évideale  et  plus  tranchée  ta  ligne  de  démarcation  qui  sépare 
les  deux  zones. 

Du  cété  interne  la  limite  de  la  lésion  est  indiquée  par  le  bord  de 
la  corne  postérieure,  sans  interposition  de  substance  nerveuse.  Ce 
n'est  qu'à  l'angle  formé  par  tes  deux  cornes  grises  qu'on  voit  un 
certain  nombre  de  tubes  ;  mais  ce  nombre  est  fort  restreint. 

La  lésion  existe  des  deux  côtés  avec  la  différence  que  voici  :  à 
gauche  elle  est  moins  étendue,  en  ce  sens  que  la  partie  antérieure 
est  moins  pauvre  en  éléments  nerveux  que  la  région  correspon- 
dante à  droite.  En  revanche,  l'angle  postérieur  du  faisceau  gauche 
est  peut-être  plus  exclusivement  névroglique  que  le  congénère. 

Les  faisceaux  de  GoU  sont  extrêmement  pauvres  en  éléments 
essentiels  et  présentent  l'aspect  de  la  dégénération  ascendante.  De 
plus,  ils  sont  nettement  fascicules,  séparés  qu'ils  sont  des  fais- 
ceaux de  Burdach  par  des  cloisons  qui  plongent  très  avant  dans 
les  cordons  postérieurs. 

Le  faisceau  de  Turek  droit  non  seulement  est  atrophié  et  sé- 
paré de  la  zone  radiculaire  par  une  incisure  profonde,  mais  encore 
il  contient  un  très  petit  nombre  de  tubes. 

Régions  dorsale  et  lombaire.  Les  anomalies  constatées  plus 
haut  sont  ici  beaucoup  moins  accusées.  La  coupe  du  faisceau 
croisé  présente,  au  moins  approximativement,  la  même  topogra- 
phie que  la  dégénération  descendante.  Rien  à  noter  sur  les  cordons 
antérieurs  et  postérieurs. 

Comment  interpréter  ca  fait  ? 

Il  peut  venir  d'abord  à  l'esprit  qu'il  s'agit  d'une  dégénérescence 
secondaire,  d'une  sclérose  du  faisceau  pyramidal,  ayant  pour  ori- 
gine les  lésions  profondes  de  l'écorce  cérébrale.  Mais  on  est  vite 
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amené  à  écarter  celte  interprétaUon,  pour  plufiieurs  raisons  i 
d'abord,  la  malade  n'avait  jamais  présenté,  «  ma  connaissance,  la 
moindre  contracture  cl,  bien  qu'oa  admette  acluellemeat  que  la 
coQlracture  n'est  pas  do  toute  nécessité  uae  fonction  de  la  sclérose 
latérale,  selon  l'axpression  de  M.  Cliarcot,  il  est  diflicite  de  com- 
prendre que  la  Qaccidilé  dos  membres  coexisCe  avec  uns  sclérose 
aussi  étendue  des  deux  faisceaux  pjTamidaux.  £n  second  Ucu, 
comment  expliquer,  dans  l'espèce,  la  dégéoératioa  des  faisceaux 
de  Goll,  alors  qu'on  ne  trouve  rien  qui  puisse  donner  lieu  à  mie 
dëgénération  ascendeate  (ni  compression,  ni  myélite  transverse, 
ni  méningite  spinale)  ?  Enfin  la  conliguralion  même  de  la  lésion 
ne  se  prête  guère  à  celte  manière  de  voir  ;  elle  ne  ressemble  pas 
à  celle  que  figure  la  coupo  transversale  du  faisceau  croisé  dans  Is 
dégénérescence  secondaire  classique  :  forme  triangulaire,  à  base 
tournée  en  dehors,  à  sommet  dirigé  vers  la  corne  postériews 
(Charcot). 

Dès  maintenant  donc  il  semble  plus  rationnel  d'admeltro  qu'il 
s'agit  d'un  an-êt  de  développement,  que  les  fibres  cérébrales  de  la 
moelle  ne  se  sont  pas  formées,  le  cerveau  étant  lui-mâmo  arrêté 
dans  son  accroissement. 

Mais  il  importe  de  connaître  à  quel  8ge  lo  faisceau  pyramidal 
atteint  son  entier  développement,  à  quel  âge  il  possède  sa  consti- 
tution déflnitive  et  intégrale. 

Pour  le  savoir,  j'ai  entrepris  l'étude  do  moelles  infantiles  à  dlf- 
fércnls  iiges,  afin  de  tirer  quelque  éclaircissement  d'un  examen 
comparatif,  suivant  en  cela,  d'ailleurs,  l'avis  de  M.  Joffroy. 

Tout  le  monde  connaît  les  belles  rechcrcbes  embryologiques  de 
Pierret  cl  de  Flechsig  sur  la  formation  des  divers  compartiments 
de  l'axe  spinal,  recfierches  si  utilement  vulgarisées  et  mises  à  profit 
pour  l'analomie  pathologique  par  M.  Charcot.  Pierret  a  établi  le 
premier  l'indépendance  des  faisceaux  médians  et  des  zones  radî- 
culairos  postérieures  (1873).  F'Iechsig  a  montré  que  les  faisceaux 
pyramidaux  se  forment  les  derniers  :  que  chez  le  l'uitus  de  51  uen- 
timèlres  (dimension  du  fœtus  a  terme)  on  voit  s'organiser  la  sub- 
stance blanche  qui  leur  correspond.  Mais  je  n'ai  pas  vu,  dans  les 
publications  parues  depuis  celte  époque,  que  ces  auteurs  ou 
d'aulres  aient  déterminé  le  moment  où  les  faisceaux  pyramidaux 
atteignent  leur  entier  dcvoloppemenl.  On  sait,  d'ailleurs,  que  les 
ti-ailés  d'anatomie  restent  muets  sur  la  question. 

Les  reclierches  que  j'ai  faites  sur  des  moelles  d'enfants  depuis 
un  an  (et  au-dessous)  jusqu'à  quatre  ans,  m'ont  démontré  que  l'évo- 
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lution  dëânitive  du  faisceau  latéral  est  beaucoup  plus  tardive  qu'on 
na  le  croit  géaéralement  ou  qu'on  ne  le  supposerait  a  priori.  Auk 
environs  de  quatre  ans,  et  cooséquemment  au-dessous  de  cet  à^, 
la  moelle  de  l'enfant  n'a  point  eocore  l'aspect  de  la  moelle  adulte. 
Le  faisceau  pyramidal  n'est  pas  complet  ;  la  névroglie  y  occupe 
encore  une  place  prépondérante  ;  les  tuhes  y  sont  plus  ou  moine 
épars.  De  plus,  et  j'insiste  sur  ce  point,  la  coupe  du  faisceau  pré- 
sente exactement  la  même  topographie,  les  mêmes  contours  que 
ceux  sous  lesquels  j'ai  décrit  oe  même  faisceau  chez  l'idiote  {Og.  2). 
Les  éléments  nerveux  sont  assurément  beaucoup  plus  nombreux 
dans  le  faisceau  croisé  d'un  enfant  sain  de  3  ans  et  demi  et  même 
de  â  ans  que  dans  le  faisceau  homonyme  de  ma  malade;  mais, 
néanmoins,  le  processus  d'évolution  n'est  pas  encore  achevé.  La 
trame  uévroglique  qui  sert  de  substratum  à  révolution  graduelle 
des  éléments  nerveux  y  est  délicate,  souvent  divisée  par  des  tra- 
vées assez  ténues  circonscrivant  des  espaces  losangiques;  dans  ces 
espaces,  on  voit  des  sections  de  tubes  à  diffùrcnts  degrés  d'organi- 
sation. On  en  observe  ça  et  là  qui  sont  entiers,  avec  gaine  complète; 
dans  les  intervalles,  on  distingue  des  cylindres  axis  tantôt  nus,  tantôt 
entourés  d'une  couche  de  myéline  à  peine  ébauchée  et  qui  ne  semble 
pas  avoir  exactement  la  môme  réfringence  que  dans  les  faisceaux 
achevés.  Enfin  il  y  a  des  espaces,  surtout  dans  les  moelles  au-des- 
sous de  ti-ois  ans,  où  il  est  impossible  de  découvrir  autre  chose  que 
le  tissu  interstitiel,  ou  mieux  que  la  névroglle.  Dans  certains  points, 
il  faut  un  fart  grossissement  pour  déceler  une  section  ponctiforme 
de  cylindre  asile  naissant.  Cependant,  au  voisinage  de  quatre  ans, 
la  constitution  de  ces  parties  se  rapproche  sensiblement  do  celle  de 
la  moelle  adulte. 

Quant  au  faisceau  de  Tiirck,  il  est  variable,  comme  l'a  étabU 
Flechsig,  suivant  que  l'entrecroisement  est  complot  ou  incomplot. 

Je  dois  encore  indiquer  un  détail  de  texture  communément  observé 
sur  les  jeunes  sujets  :  c'est  la  subdivision  du  cordon  latéral  à  sa 
périphérie  par  des  sillons  secondaires  plus  ou  moins  superllciels. 
Ils  peuvent  élro  au  nombre  de  doux  et  se  retrouvent  à  peu  près 
toujours  à  la  mi^me  place  :  le  premier,  qui  n'est  habituellement- 
qu'une  simple  encoche,  pénètre  dans  le  faisceau  cérébelleux,  h 
l'union  des  deux  quarts  postérieurs  de  la  demi-circonférence  de  la 
moelle;  le  second,  plus  antérieur,  est  situé  à  peu  près  au  niveau 
de  l'angle  externe  de  la  corne  antérieure  ;  je  l'ai  vu  très  profond. 
KolUker  a  âguré  un  de  ces  sillons.  A  pertii-  de  trois  ans,  ces  sub- 
divisions n'existent  plus. 
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Les  ligures  3,  4  et  &  (pi.  7)  représentent  des  moelles  de  dix- 
neuf  mois,  de  vingt-neuf  mots  et  de  quatre  ans,  à  l'état  normal 
(région  cervicale).  On  y  voit  que  la  teinte  de  la  préparation,  au 
niveau  du  faisceau  pyramidal,  est  d'autant  plus  claire  et  les  élé- 
ments plus  nombreux  que  l'âge  est  plus  avancé.  Il  y  a  des  variétés 
individuelles;  j'ai  observé  une  moelle  de  trois  ans  et  quatre  mois 
plus  développée  qu'une  autre  de  quatre  ans. 

Les  préparations  traitées  par  l'acide  oemique  confirment  la  des- 
cription précédente  :  le  faisceau  teint  en  rose  par  le  carmin  sur  une 
moelle  de  vingt-neuf  mois,  par  exemple,  se  présente,  sous  l'in- 
fluence de  l'osmium,  avec  une  coloration  gris-clair,  tandis  que  le 
reste  des  cordons  est  noir. 

Dans  les  segments  dorsaux  et  lombaii'es  les  caractères  signalés 
ci-dessus  pour  le  renflement  cervical  sont  beaucoup  moins  accusés. 
On  ne  peut  même  apprécier  l'imperfection  du  cordon  latéral  que 
sur  des  moelles  très  jeunes. 

J'ai  insisté  sur  toutes  ces  particule  riU^s,  et  notamment  sur  l'as- 
puct  du  faisceau  croisé  dans  les  premières  années  de  la  vie,  parce 
qu'un  observateur  non  prévenu  pourrait  facilement  y  voir  une  lé- 
sion ou  une  anomalie.  Chez  l'idiote  dont  on  a  lu  plus  haut  l'obser- 
vation il  y  avait  effectivement  anomalie,  mais  anomalie  relative  ; 
en  effet,  à  l'âge  où  elle  est  morte  (3  ans  l/^)<  '"  moelle  normale  n'a 
pas  complété  son  développement;  mais,  à  âge  6gal  et  toutes  pro- 
portions gardées,  elle  est  plus  avancée  chez  l'enfant  sain  que  chez 
ma  malade;  chez  celle-ci,  la  rareté  des  éléments  essentiels  est 
excessive,  et  l'airêt  de  développement  semble  définitif,  eu  égai-d  à 
l'organisation  et  à  la  condensation  du  (issu  conjonctif.  Il  y  a,  en 
outre,  arrêt  des  faisceaux  de  Goll  :  ils  n'ont  pas  seulement  l'aspect 
pseudo-scléreux  de  l'état  physiologique  ;  ils  ont  exactement  l'appa- 
rence de  la  dégénératioD  ascendante.  Or,  j'ai  déjà  dit  que,  dans 
l'espèce,  rien  n'avait  pu  donner  lieu  À  une  sclérose  secondaire. 

Tout  cela,  au  surplus,  est  conforme  aux  données  de  Flecbsig, 
Charcot  et  Pierrot  ;  ce  sont  des  systèmes  de  formation  embryolo- 
gique distincte  qui  se  sont  isolés  et  immobilisés. 

Quant  à  l'atrophie  uailatémle  du  faisceau  de  Tûrck,  il  faut  peut- 
être  l'expliquer  par  l'entrecroi sèment  complet  de  la  pyramide 
gauche. 

En  résumé  :  1°  au-dessous  de  trois  ans  et  demi,  le  faisceau  pyra- 
midal n'est  pas  entièrement  développé  ; 

t"  Vers  quatre  ans,  il  se  rapproche  sensiblement  de  l'état  adulte, 
sans  cependant  l'égaler  encore; 


DigilizeabyGoOgle 


S°  Il  n'a  pas  strictement,  sur  une  coupe  transversale,  la  confi- 
|i;uration  qui  lui  est  assiguée  en  anatomie  pathologi({ue,  ce  qui  tient 
sans  doute  à  ce  que,  en  clinique,  toutes  les  fibres  d'origine  cérébrale 
ne  sont  pas  intéressées  dans  une  dégénération  systématique  vul- 
gaire; 

i°  11  importe  de  connaître  l'époque  de  l'organisation  déilnitive  de 
ce  faisceau  afin  d'éviter  certaines  erreurs  d'interpi'étatioD,  erreurs 
qui  ont  pu  être  commises,  notamment  dans  la  description  de  quel- 
ques lésions  accessoires  de  la  paralysie  infantile. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  VII. 


Fig.  1. 

FaCB  eïicme  de  l'homisphère  cérébral  gauche. 

S,  scissure  de  Sylviua. 

f,  r,  /",  première,  deuxième,  troieièma  fronlalce. 

R,  Sillon  de  Bolaodo. 

fa,  troDttle  ascendante. 

p*,  pariétale  asceudaDte. 

A,  antstomose  entre  la  3*  et  la  S*  clrconvolulion. 


Fig.  2. 

Coupe  du  reoflemenl  cervical  d 
leiolieg  en  rouge.  AB^mélrlQ. 

HDD  idiot 

.  Les 

pan 

Fig.  3. 

Coupe  d 

une  moelle  normale  de  dix- neuf 

m  ois. 

Flg.  4. 

Conpe  d 

une  moelle  de  vingt- oeuf  mois. 

Fig.  5. 

Coupe  d 

une  moelle  de  qnaire  ans. 
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CALOUL  raUNAM  DE  XANTHINE. 

par  M.  L.  Gar^Ar,  agrégé  à  Ift  Eacullâ  de  médecine  de  Nancy- 


La  xanthiae  C'*H*Az*0*,  qui  ne  diffère  de  l'acide  uriquc 
C''H*Az*03  que  par  uo  oxygène  en  moins,  a  été  découverte  en  1819, 
par  Marcel,  dans  un  calcul  vésical  humain;  et  depuis  celto  époque, 
ie  nombre  des  calculs  de  x&nthine  étudiés  est  demeuré  très  res- 
treint, bien  que  Schérer  ait  démontré  que  co  corps  fait  partie  cons- 
tituante do  l'urine  normale.  11  est  vrai  que  ce  liquide  n'en  renferme 
que  de  très  minimes  quantités,  puisque  le  procédé  de  Neubauer 
n'en  donne  que  1  gramme  enviroc  pour  300  kilogrammes  d'urine. 
Liebig  et  Wohlcr  ont  analysé  un  cacul  de  xanthine  pesant  18  à 
20  grammes;  Gobel  en  a  constaté  la  présence  dans  certains 
bézoards  orientaux.  Bencc-Jones,  en  1868,  l'a  trouvée  sous  forme 
de  cristaux  microscopiques  aplatis  et  ovalaires,  avec  extrémité:* 
terminées  en  pointe  dans  le  sédiment  de  l'urine  d'un  garçon  de 
y  ans  et  demi  ;  suivant  Schérer,  ces  cristaux  étaient  constitués,  non 
par  de  la  xanthine,  mais  par  do  l'hypoxanthine.  Enfin  Lebon  a 
étudié  un  calcul  xanthique  très  curieux,  formé  d'une  couche 
extérieure  épaisse  de  1  millimètre,  constituée  par  un  mélange  de 
phosphates  tricalcique  et  ommoniaco- magnésien,  d'une  deuxième 
couche  d'oxalate  de  chaux  de  même  épaisseur,  enl'm  d'un  noyau 
constituant  la  masse  principale  et  formé  de  xanthine,  avec  une 
petite  quantité  d'urate  de  chaux;  ce  noyau,  de  coloration  brun 
cannelle,  amorphe,  prenait  l'éclat  de  la  cire  par  le  frottement. 

J'ai  étudié  récemment  un  calcul  de  xanthine  au  moins  aussi 
curieux  que  celui  de  Lebon,  et  qui  a  été  extrait  par  les  docteurs 
Lallement  de  Nancy  et  Aymé  de  Bulgnéville,  de  la  vessie  d'un 
jeune  homme  de  quinze  ans,  qui,  depuis  sept  ans,  éprouvait  des 
douleui's  vésicales  devenues  très  violentes  dans  les  deux  der- 
nières années. 

Ce  calcul,  blanc  à  l'extérieur,  a  la  forme  générale  d'une  poire 
tronquée  du  côté  de  la  queue  par  un  plan  perpendiculaire  au  grand 
axe;  il  parait  moulé  sur  la  vessie  en  rétraction;  sa  surface  exté- 
rieure, très  irrégulière,  rappelle  un  peu  les  calculs  muraux  d'oxa- 
lato  de  chaux.  Une  section  faite  ti  la  scie,  dans  le  sens  du  plus 
grand  axe,  montre  une  constitution  interne  des  plus  intéressantes  ; 
le  calcul  est  formé  de  deux  parties  nettement  délimitées  :  une  zone 
externe  blanche,  très  poreuse,  semblable  à  la  pâte  d'un  biscuit, 
de  dureté  moyenne  et  d'une  épaisseur  oscillant  entre  5  et  8  milli- 


DigilizeabyGoOgle 


mèlres  ;  au  centre  se  trouve  un  volumineux  nnyau,  ellipsoïde  de 
révolution  très  régulier,  de  coloration  brun  lilas,  dont  le  plus 
grand  axe  est  incliné  de  4  a  5  degrés  sur  celui  du  calcul  entier  ; 
cet  ellipsoïde  est  formée  de  couches  concentriques  très  réguliè- 
rement disposées,  et  alternativement  brun  lilas  et  lilas  clair,  de 
1/4  de  millimètre  d'épaisseur  se  laissant  très  facilement  débotter 
les  unes  des  autres  ;  leur  substance  amorphe,  très  dure  et  très  fra- 
gile, prend  le  brillant  de  la  cire  par  le  frottement. 

Voici  les  données  numériques  de  ce  calcul  : 

Poids  total 58  grammes. 

Volume  total 37  cent,  cubes. 

Vol   du  noyau 8  cent,  cubes. 

Densité  moyenne 1,56. 

Dimensions  :  grand  axe  du  calcul  entier.  51  millimètres, 

peut     •  »  >  32  » 

grand  axe  du  noyau  ellipsoïde.    38         > 
petit    >  »  >  20         > 

L'analyse  séparée  de  la  couche  périphérique  et  du  noyau  a 
fourni  les  résultats  suivants  : 

1"  Zone  blanche  périphérique,  peu  de  carbonate  de  chaux,  beau- 
coup de  phosphate  de  chaux,  beaucoup  de  phosphate  ammoniaco- 
magnésien,  traces  de  matières  organiques  (de  nature  albumi- 
noïde),  pas  d'acide  urîqno,  de  xantbine,  de  carttonatede  magnésie, 
d*oxalate  de  i^ux. 

2°  Noyau  ellipsoïdique  :  presque  tout  xanthine,  traces  de  carbo- 
nate, phosphate  et  oxalate  de  chaux,  de  phosphate  ammoniaco- 
raagnésien,  pas  d'acide  urique,  de  carbonate  de  magnésie. 

Ce  calcul  diffère  de  celui  de  Lebon,  en  ce  que  la  cwiche  externe, 
homogène,  est  dépourvue  d'oxalate  de  chaux,  dont  on  trouve,  en 
revanche,  une  très  petite  quantité  dans  le  noyau  de  xanlhinc. 

En  résumé,  notre  calcul  est  composé  de  deux  parties  bien  dis- 
tinctes, que  l'on  peut  envisager  comme  correspondant  à  deux 
périodes  différentes  et  successives  dans  sa  formation,  comme 
aussi,  et  très  probablement,  dans  la  réaction  dn  l'urine  ao  milieu 
de  laquelle  il  s'est  développé  peu  à  peu.  Dans  une  première 
phase,  celle  de  la  formation  du  noyau,  la  xanlhine  s'est  concrétée 
sons  une  forme  géométrique  très  régulière,  au  milieu  d'une  urine 
à  réaction  encore  acide  ;  dans  la  seconde,  celle  de  la  formation  de 
l'enveloppe  blanche  extérieui'e,  le  noyau  s'est  entouré  d'uoe  couche 
do  sels  calcaires  et  magiiésiens,  constitués  en  presque  totalité  par 
des  phosphates,   au  milieu  d'une  urine  devenue  alcaline,  sous 
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l'influence  d'un  catarrhe  vé&ical  chronique  provoqué  et  entre- 
tenu par  le  contact  prolongé  du  gros  noyau  de  xanlhine. 


CALCUL  BILIAIRE  VOLUMINEUX,  REJETÉ  SANS  ACCIDENT, 

par  H.  L.  GmpuI^,  agrégé  à  la  faculté  de  médecine  de  Nanc;. 

Les  calculs  biliaires  sont  loin  d'être  rares  ;  j'ai  eu  cependant  dans 
les  mains  un  échantillon  dont  l'histoire  très  singulière  mérite  une 
mention  particulière,  et  qui  m'a  été  remis  en  décembre  1S83,  par 
le  docteur  Guyot  d'Andelot  (Haute-Marne).  Il  a  été  trouvé  dans  les 
selles  d'un  homme  de  60  ans  qui  avait  eu  du  côté  du  foie  des 
accidents  antérieurs,  coliques  et  ictère,  mais  chez  lequel,  depuis 
un  certain  temps,  tout  était  rentré  dans  le  calme.  L'émission  du 
calcul  n'a  été  accompagnée  d'aucun  accident,  et  au  contraire  abso* 
lument  inconsciente  de  la  part  de  son  possesseur,  bien  qu'il  fût 
très  volumineux. 
Voici  en  effet  les  données  numériques  qu'il  comporte  : 

Poids W.ô. 

Volume 21",  8. 

Densité  moyenne 1,124. 

Sa  forme  générale  est  celle  d'un  cône  tronqué  oblique,  à  sui'facu 
el  grande  base  assez  lisses,  surmonté  d'une  calotte  sphérique,  re- 
présentant plus  de  la  moitié  de  la  sphère,  et  à  surface  granu- 
leuse semblable  à  celle  des  calculs  muraux. 
Il  mesure  : 

en  hauteur  moyenne  totale 40""°. 

>        >  »  du  tronc  de  cène.  .  .    23 

>       de  la  calotte 17 

Diamètre  de  la  grande  base 35-36 

Diamètre  de  la  petite  base. 24-25 

>  de  la  sphère  supérieure 25-26 

La  base  du  tronc  de  cône,  lisse  et  très  large  (35"""),  indique  cer 
lainement  la  présence  d'un  second  calcul  resté  dans  la  vésicule 
biliaire. 

L'analyse  faite  sur  la  moitié  du  calcul  sectionné  suivant  son 
grand  axe,  montre  qu'il  est  formé  en  presque  totalité  de  chole&- 
térine,  avec  traces  de  sels  biliaires,  de  matières  colorantes  et  de 
sels  minéraux. 

Fui*.  SociMl  d'iap.  ViUL  Dutoii.  tl,r<u  J.-J..R<iuuhju.(CI.)73.B.BI.    It  Cfrat  :G.Uun>ii. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX. 


SUR  LE  DEVELOPPEMENT  DES  ELEMENTS  DE  LA  MOELLE 
DES  MAMMIFÈRES, 


Par  W.   Tie?IAL. 


(Travail  du  Laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France.) 
Planches  VlU,  IX,  X. 


Les  travaux  relatirs  au  premier  développement  de  la  moelle 
sont  nombreux,  car  l'attention  de  tous  les  biologistes  qui  se 
sont  occupés  du  développement  des  vertébrés  a  été  attirée  par 
cet  oi^ane,  qui  est  non  seulement  placé  dans  l'axe  du  corps, 
mais  qui  est  celui  qui  fait  le  premier  son  apparition. 

Mais  si  nous  sommes  assez  bien  fixés,  de  nos  jours,  sur  la 
morphogenèse  de  la  moelle,  c'est-à-dire  sur  le  développe- 
AficB.  Di  Pire.,  3*  siB».—  IV.  li 
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ment  de  ses  tUffcrealea  paclics,  cordons,  cornes,  commis- 
sures, yrâcc  aux  travaux  de  Ueintik',  Bîdder  cl  Kupfer*, 
Ecker',  Clarkc*,  KiL-lliker^,  etc.,  il  n'en  est  pas  de  même 
du  développement  des  éléments  qui  composent  cet  organe. 

Les  rachoi'cbes  qui  traitent  de  l'histogeaèse  de  œs  élé- 
raeuta  sont  en  très  ijetit  nombre  el  pre^ique  toutes  oui  été 
faites  sur  dos  fœtus  humains  d'un  àjie  déjà  avancé;  aussi 
ai-je  entrepris  pour  nous  éclairer  sur  ce  point  encore  obscur 
une  série  do  recIiercheB  dont  j'exposerai  los  résultats  dans  ce 
mémoire. 

Il  me  semble  inutile  de  m'élendre  au  long  sur  l'inlépèt  qui 
s'altaclie  à  l'élude  du  développement  de  la  moelle,  car  ces 
recherches  intéi'essenl  non  seulement  l'anatomie  générale 
normale,  mais  il  me  semble  aussi  qu'elles  pourront  peut-être 
jeter  quelque  lumière  sur  l'anatomie  pathologique  de  cet  or- 
gane. 

Cette  pathologie  est  encore  bien  obscure,  malgré  la  lumière 
qu'ont  jetée  sur  ces  études  les  recherches  de  nombreux  tra- 
vailleur parmi  lesquels  marchent  au  premier  rang  ceux  qui 
appartiennent  à  l'école  de  la  Salpôtrière. 

Je  n'ai  nullement  la  prétention  d'aboi<der  dans  ce  mémoire 
toutes  les  qucslions  que  l'étude  du  développcmenl  do  la  moelle 
soulève  ;  il  en  est  un  grand  nombre  que  j'ai  laissées  intention- 
nellement de  côlé,  d'aulres  que  j'ai  à  peine  abordées  ;  le  pro- 
blème est  si  complexe,  qu'il  est  impossible  de  l'envisager  eu 
entier  dans  un  seul  ti'avail. 

Mon  étude  ne  porte  pas  non  plus  sur  le  développement 
comparatif  des  éléments  dans  les  différentes  régions  de  la 
moelle;  j'ai  surtout  étudié  la  portion  moyenne  de  cet  organe, 
c'est-à-dire  celle  qui  s'éteiid  entre  le  renflement  lombaire  et 


'  BiUAit,  UoIêTmoiuagen  aaberéie  Emlwioilvig  é*r  Wir4«WÙio?e-|'"p»r. 
tie,  lûaû;  «•  partie,  iaii5. 

'  liiDUEn  ET  KupFEB,  UDtersucbuii'jfn  libiF  die  Texlur  des  Bacbeoioàrkes 
■nd  die  Enlewieklaag  slener  Formelememe.  LiHpii|,  lSt7.  '  - 

'  EcKE!.„ -fcOiOfS /iftj'Bia/osir^.  !•  ért„l»,'il-l»5C,  pi,  XXII-XXXI. 

*  T.  Clibbe,  Pbilasuflb.   yrae-sacl.  18W,  p-  'JU. 

•  KiEi-LLKER,  Embryoloqla  de  l'homme  el  des  »nim»ux  supérieur^  Édïl, 
rraac.,  1882,  p.  601. 
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le  renflemsat  brachial;  toutes  mes  descriptions  et  mes  âgurex 
se  rapportenlà  celte  poptioo. 

C&peaàaal,  j'ai  examiné  comparativemeot  cbez  qiralqnes  ' 
embryons  lei  dilïèrentea  régions  de  la  moeLte  et  je  dirai  de 
suite  pour  n'avoir  plus  à  revenir  sor  ce  sujet,  que  les  pactes 
gopérieures  de  la  moelle  se  développent  plus  vite  que  les  in- 
férieures; mais  la  diEference  est  peu  marquée,  et  ce  n'esf 
^êre  que  tout  à  fait  au  début  qu'on  observe  éss  différsnces 


I.  —  Objets  et  uéthodes  d'étljdb.. 

Objets  d'élnde.  —  Les  recherches  que  j'exposerai  dosa 
ce  mémoire  ont  été  faites  surtout  sur  des  embryons  de  mam- 
mifères, vacbe,  chien,  rat,  iapin,  cobaye,  et  principalement - 
sur  ceux  du  ouratoa,  qu'on  se  procure  ^tcilemeot  à  tous  les 
étals  de  dévolopipenient  dans  les  abattoirs  de  Paris. 

J'ai  é^lemeiil  étudié  quelques  embryons  humains,  grâce 
au  gracieux  concours  des  internes  qui  fréquentaient  le  Labo- 
ratoire d'iiistologie  du  Collège  de  France,  pendant  tes  années 
188.'!  et  1884;  mais  je  dois  des  remerciements  spéciaux  à 
M-  Babeuski.  qui  s'est  donné  beaucoup  de  mal  pour  rae  pro- 
curer (Hissi  fraîches  qne  pos»ble  toute  une-  série  de  modles 
d'embryons  ?mmaiiis. 

Mais  les  embryons  hnmains,  sauf  ceux  d'un  développeiBent 
assez  avimeé,  ne  m'ont  pas  donné  de  très  bons  résultats,  car 
en  général,  avant  d'être  expulsés,  ils  avaient  macéré  dans 
futérus  un  temps  assec  lon^ou  avaieal  été  conservés  dausde 
ValiMH)!. 

J'ai  aussi  étudié  le  développement  de  la  moelle  dans  mie 
espèce  de  squalide  ovovivipare,  l'aiguillât  {Acanibias  vuh- 
ffitris),  qu'on  se  procure  en  grande  abondance  sur  les  côtea 
nord  de  la  Bretagne  ;  enfin  j'ai  examiné,  ayant  surtout  &a  vue 
tes  travaux  de  F.  Boit,  la  moelle  des  embryons  du  poulet. 

Mais  les  observations  faîtes  sur  les  embryons  de  squale  et 
4b  poule  ne  me  serviJnmt  qa&  pour  essayer  d'éclaircir  quel- 
ques poials  douteux;  car  dans  ce  mémoire  je   n'exposerai 
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que  les  recherches  que  j'ai  faites  sur  les  embryons  de  mam- 
mifères; les  embryons  du  lapin  m'ont  servi  pour  l'étude  des 
tout  premiers  .stades  du  développement,  et  principalement 
pour  celle  des  phénomènes  intimes  de  la  multiplication  cel- 
lulaire; ceux  du  mouton,  qu'on  obtient  facilement  et-«n  grand 
nombre  à  Paris,  m'ont  servi  surtout  pour  l'ensemble  de  cette 
étude,  car  le  type  du  développement  des  embryons  de  l'espèce 
ovine  me  parait  être  presque  semblable  â  celui  des  embryons 
humains,  tandis  que  celui  du  lapin  me  semble  s'en  éloigner 
beaucoup  et  se  rapprocher  du  type  qu'on  observe  chez  les 
oiseaux  et  les  plagiostomes.  Enfin  je  signalerai,  toutes  les  fois 
que  je  le  pourrai, ce  que  j'aurai  obser\é  chez  le  fœtus  humain, 
et  pour  les  derniers  sladcs  du  développement  je  décrirai  pa- 
rallèlement ce  que  j'ai  vu  dans  l'çspéce  humaine  et  l'espèce 
ovine. 

Je  profite  de  l'occasion  qui  m'est  offerte  ici  pour  remercier 
M.  de  Lacaze-Duthiers  d'avoir  bien  voulu  mettre  à  ma  dis- 
position le  personnel  et  le  matériel  de  son  laboratoire  de  Itos- 
coff,  pendant  les  trois  mois  que  j'y  ai  passé,en  1883,ii  étudier 
le  développement  de  la  moelle  chez  les  embryons  de  l'at- 
guillat. 

Méthodes.  —  Au  début  de  cette  recherche,  j'avais  pensé 
que  l'acide  osmique,  dont  les  propriétés  fixatrices  sont  si 
connues,  me  i-endrait  do  grands  services  pour  l'étude  d'élé- 
ments aussi  délicats;  que  ceux  qui  composent  la  moelle  em- 
bryonnaire ;  mais  je  ne  fus  pas  long  à  reconnaître  mon  erreui', 
car  cet  agent,  s'il  fixe  les  éléments  d'une  façon  admirable 
dans  leur  forme,  leur  donne  en  même  temps,  surtout  lorsqu'il 
agit  sur  des  cellules  embrjonnaires,  une  si  grande  homogé- 
néité qu'ils  se  confondent  les  uns  avec  les  autres.  Ce  réac- 
tif, employé  à  la  manière  ordinaire,  c'cslrà-dire  en  plongeant 
pendant  quelques  heures  de  petits  fragments  du  tissu  dans 
une  solution  à  1  0/0  de  cet  acide,  a  aussi  l'inconvénient 
d'empêcher  d'une  manière  presque  absolue  la  coloration  des 
noyaux  par  le  carmin. 

Aussi  ai-je  dû  renoncer  à  l'employer  de  cette  façon,et  après 
divers  essais  infructueux  je  me  suis  arrêté  au  procédé  sui- 
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vant,  dont  les  premicres  indications  ont  été  données  par 
M.  Ranvier  à  propos  du  système  nerveux  de  la  cloison  du 
cœur  de  la  grenouille'  et  dont  je  connaissais  l'excelience 
pour  l'avoir  beaucoup  employé  dans  les  recherches  que  j'ai 
faites  sur  le  système  gan^lionnaireducœur  des  vertébrés '. 
Ce  procédé  consiste  à  diviser  la  moelle  en  petits  tronçons 
mesurant  entre  4  et  6  millimètres  et  à  les  plonger  pendant 
une  heure  ou  deux,  suivant  leur  volume,  dans  un  mélange 
formé  do  parties  égales  d'alcool  à  90"  et  d'acide  osmique 
à  1  0/0.  Si  l'embryon  est  petit,  c'est-à-dire  s'il  mesure  moins 
de  10  centimètres,  il  est  plus  simple  de  détacher  la  colonne 
vertébrale  en  entier,  d'enlever  autant  que  possible  les  muscles, 
de  la  diviser  en  petite  fragments  et  de  plonger  le  tout  dans 
ce  mélange. 

Enfin,si  l'embryon  mesure  seulement  quelques  millimètres, 
au  lieu  de  le  diviser,  il  est  préférable  de  le  mettre  en  entier 
dans  le  mélange  d'acide  osmique  et  d'alcool. 

Lorsque  les  fragments  de  moelle  ou  les  embryons  entiers 
ont  été  fixés  par  ce  mélange,  on  les  laisse  pendant  quelques 
heures  dans  de  l'alcool  à  80",  pour  que  la  réduction  de  l'acide 
osmique  se  continue  ;  on  les  lave  ensuite  pendant  quelques 
instants  dans  l'eau  pour  enlever  l'alcool,  puis  on  les  colore 
en  masse  en  leur  faisant  subir  un  séjour  de  48  heures  dans 
une  solution  de  picro-carminate  d'ammoniaque  à  1  0/0  ou 
bien  dans  l'hématoxyline. 

Au  sortir  de  la  matière  colorante,  on  les  lave  de  nouveau 
à  l'eau,  puis  on  achève  de  les  durcir  par  l'alcool  en  employant 
d'abord  de  l'alcool  à  80°  puis  à  90°  et  enfin  de  l'alcool  ab- 
solu. 

On  peut  alors,  sans  leur  faire  subir  d'autres  préparations, 
couper  les  fragments  de  la  moelle  ou  les  embryons,  mais  il 
est  préférable  de  les  infiltrer  et  de  les  inclure  suivant  les 
procédés  connus,  soit  dans  la  gomme,  soit  dans  la  paraffine, 
mais  il  vaut  mieux  encore  employer  la  celloïdine  que  Schif- 


'  ItANVieti,  L«çoae  iFaBêtomi»  généralù.  Apptrtila  U 
de  I»  via  organique.  Paria,  lt)80,  p.  76. 
*  Arebivta  de  pbysiologi»  normale  el  pathologique,  1881,  p.  <>04. 
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fsrdecker  a  substituée  au  cotlodiuiu,  qui  acte  itUroduit  en  his- 
kdogie,  comme  subsltuice  à  inclure  et  à  iuUlti'O',  |iar  Henne- 
guy'  et  M.  Duv«I'. 

La  cclloïdiae  présente  eu  efCst  eur  toulfis  log  antres  joasses 
qu'où  a  jiropoeées  le  t^^and  avantage  d'exiger  des  loanlpula- 
tioQs  tri:s  simples  et  de  pouvoir,  dans  la  majorité  des  cas, 
fftre  conservée  dans  l'iatérieur  de  la  pièoe,  sans  présenter  le 
moindre  inconvénient.  Car  il  suffit,  après  avoir  fait  passer  la 
pièce  par  l'alcool  abftolu,de  Iamellre}iendaiit24  heures  daui^une 
solution  sirupeuse  de  celloïdine,  puis  de  la  laisser  s^oui  ner 
après  l'avoir  fixée  sur  un  fragment  de  moelle  de  sui-eau, pen- 
dant 12  heures  ou  ])lus,  dans  de  l'alcool  à  8C°,  pour  pouvoir 
en  faire  des  coupes  ^vec  la  plus  grandç  bcililé. 

Comme  la  celloïdine,  grâce  â  sa  transparence  et  son  homo- 
géoéité  parfaite,  ne  géœ  en  rien  l'observation,  on  eho:^  Jes 
cou]»es  de  suite  sur  la  lamelle  et  on  ajoute  une  goulto  de  gly- 
cérine, si  on  veut  les  JDonler  dans  ce  réactif.  Lors^'on  désire 
coosei'ver  ïen  coupes  dans  le  baume  dii  Canada  ou  la  résine 
Pâmer,  il  faut,  après  Lesavoir  placées  sur  uùe  lame,  les  traiter 
par  quelques  gouttes  d'alcool  absoUi  et  les  éclaÔi-cir  par  l'es- 
eence  de  bergamote,  qm  présente  sur  l'huile  de  girolle  l'a- 
vantage de  ne  pas  dissoudre  la  celloïdine. 

La  celloïdine  a  sur  la  gomme  le  grand  avantage  de  ne  pas 
oécoseiler  le  passage  par  l'eau  de  la  coupe  ;  car,  durant  celle' 
opération,  des  coupes  aussi  friables  que  colles  des  tissus  em- 
bryonnaires so  désagrègent  toigours  plus  ou  moins. 

Si,  pour  une  raison  ou  une  autre,  on  désire  se  débarrasser 
de  la  cellotdiue,  il  suiUln  lorsque  la  ooupe  est  d^à  chargée 
sur  la  lamelle  ,  de  faire  tomber  sur  elle  une  goutte  ou  deux 
d'un  mélange  à  parties  égales  d'alcool  ot  d'éther. 


T«duiik  i^i-cb.  t  AMt.  umd.  Ei^v.ktlua^sjjeû^itiiiU,  ISSj^  p.  19»). 

*  HEhNsauv,  fiociélé  jill^lomatique,  noï.  1878. 

•  M.  DuvAL,  Sur  remploi  du  conoaion  liumide  [Joorne]  rfe  fsntl.  et  tie  h 
pbysiol.,  l.  XV,  1879,  p.  180). 

La  colloidine  dont  Je  me  suis  servi  venait  de  Sehcrîng,  on  as  ta  procure 
k  Caris  ebei  H«x  Mme,  m*  des  PufitMrliMriM.  Pour  s'eu  sarvir,  il  sunil 
de  la  Taire  dissoudre  daus  un  [nélangcà  parUM  égalM  d'aloaaJ  abioln  st  d'é- 
ther ;  elle  deit  avNT  la  ccDaàUoM  il'aa  sirop  épais. 
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Le  niélaDgé  il'aoîtle  osiAique  et  d'aloool  doiuie  de  bons  ré- 
cbltats,  juBqu'4  ce  que  lee  ombrj'ons  de  mouton  aient  une  k>D- 
gueurde  25  centimètres,  ceux  de  Itœuf  une  de  30,  etenljn 
que  l'embi'yon  humnin  boU  fipé  de  5  mois.  Comme  noue  le 
veiTons  plue  loin,  à  cet  ftge  '  la  myWine  est  déjà  très  déve- 
loppée daas  la  substance  blanche  et  rllo  parait  opposer  une 
barrière  à  la  pénétration  de  ce  rénclif,  ailss^i  faut-il  alors 
^«ndimner  le  mélange  d'alcool  et  d'acide  osmique  pour  les 
siils  do  ehrome  et  l'acide  cbromique. 

Ces  sels,  qui  ne  conservent  que  d'one  mamèrc  fort  défec- 
toetise  les  Jeunes  élémenls  embryonnaires  de  la  moellei 
donnent  au  contraire  d'excellents  résultais  lorsque  coux-cj 
ojit  atteint  un  certain  développement. 

De  loue  lee  prooédés  qu'on  a  recommandés  pour  l'emploi 
Ues  sds  de  chrome,  odiii  qui  ni 'a  paru  en  ta&me  temps  le  plus 
rapide  et  le  meilleur  e»t  celui  préconisé  par  Deitliersi.  Il 
boDsisIe  à  llxer  d'abio'd  les  élémentâ  de  la  moelle  dans  uns 
solution  de  bichromate  de  potasse  à  20/0,  puis  de  la  porter 
WM  bout  de  quinze  jours  dans  une  seconde  iwlulion  d'acide 
■chromiqve,  contenant  3  parties  pour  1000  d'eau  de  uet  agents 
o(i  r^  ajourne  de  quinze  jours  li  un  moiâ^eafind'enachever 
le  durcissement  par  l'alcool. 

■  J'ai  trouvé  qu'il  y  avail  grand  avaaiage  à  infiltrer,avant  de 
les  couper,  les  fragments  de  moelle  de  celloïdine  ;  la  coupe-, 
ihinns  friable,  peut  être  beaucoup  plus  facilement  manipulée, 
ceci  eat  d'un  grand  avantage  j  on  sait  combiefa  la  moelle  de 
l'atlulle  se  brise  facilement  lorsque  la  coupe  est  mince,  oelle 
des  embryons  l'est  encore  beaiu^up  plua.et  sans  l'emploi  de 
oette  Mibstance,  on  semit  foroé  de  faire  des  coupes  beaucoup 
Tilus  épaisfica,  ou  d'en  perdre  un  ^rtind  nombi-e  pour  en  avoir 
une  seule  bonne,  ce  qui  revient  à  une  perte  de  temps  c(hisî> 
•déntUe.  C'est  pour  m'évUet-  cette  perte  de  lemiw,  qui  doit 
toujours  être  prise  en  considération,  que' je  me  suis  presque 
toujours  servi  du  niicratanie  quo  Thomas  fit  'Coosh-uire  en  se 
it  sur  le  prioeipe  de  celui  do  Hivet. 


'  Deither»,   tlnlersuchungen    ucher   Gehtrn  und  Rucksnmark  [Hertai   i 
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Les  coupes  une  fois  faites  ont  été  colorées  soit  par  le  picro- 
carminatc  c) 'ammoniaque,  soit  par  ITiématoxyline,  soit  par  le 
carmin  nluné  acide,  etc. 

M.  Ranvier,  dans  son  cours  de  l'année  1882,  a  indiqué  un 
procédé  excellent  pour  n'avoir  que  les  noyaux  et  les  cylindres 
d'axe  colorés  dans  la  moelle,  après  qu'on  l'aura  fait  durcir 
dans  les  sels  de  chrome  et  coloré  par  le  picro-carminate  d'ammo- 
niaque, c'est  de  mettre  les  coupes,  après  les  avoir  colorées 
pendant  vingt-quatre  heures  dans  un  mélange,  d'une  partie 
d'acide  formique  et  de  deux  parties  d'alcool.  J'ai  fait  un  grand 
usage  de  ce  procédé  pour  l'étude  de  la  moelle  aux  dernières 
périodes  de  la  vie  embryonnaire. 

J'ai  aussi  employé,  pour  l'étude  des  premiers  stades  du  dé- 
veloppement, un  mélange  d'acide  chromiqueàSOO/Oetd'acide 
osmique  à  1  0/0,  dans  la  proportion  de  9  parties  de  la  pre- 
mière solution  pour  une  partie  de  la  seconde  ;  ce  réactif  m'a 
donné  quelquefois  de  très  bons  résultats,  ainsi  que  celui 
formé  par  9  parties  de  solution  saturée  d'acide  picrique  et  de 
1  de  solution  à  1  0/0  d'acide  osmique  ;  il  est  nécessaire  de  laisser 
séjourner  les  fragments  de  moelle  ou  les  petits  embryons  pen- 
dant plusieurs  jours  dans  ces  solutions  ;  on  achève  toujours  le 
durcissement  par  l'alcool, 

Enlin,  je  dois  aussi  mentionner  que  quelquefois,  avant  de 
mettre  les  très  jeunes  embryons  dans  le  mélange  d'acide 
osmique  et  d'alcool  dont  j'ai  parlé  plus  haut,  je  les  laissais 
macérer  pendant  12  ou  24  heures  dans  de  l'alcool  au  tiers 
(alcool  à  35°  centésimaux),  afin  d'obtenir  une  légère  dissocia- 
tion des  éléments  ;  mais  je  ne  puis  recommander  ce  procédé, 
quoiqu'il  m'ait  donné  quelquefois  de  très  bons  résultats,  car 
son  emploi  n'est  pas  toujours  certain,  et  souvent  il  ne  donne 
que  de  très  mauvaises  préparations. 

Lorsque  j'avais  à  rechercher  les  points  où  la  prolifération 
des  éléments  était  la  plus  active,  ou  u  m'assurer  que  telle  ou 
telle  forme  du  noyau  correspondait  bien  à  une  forme  réelle 
ou  bien  n'était  que  celle  d'un  noyau  en  voie  de  division,  je 
me  suis  servi  d'une  méthode  qui  m'avait  été  recommandée 

'  Ranvier,  Comptas  fendus  de  fAc.  des  so.,  ST  novembre  ISttt. 


DigilizeabyGoOgle 


SVn  Ll   bivBLOFPtUENt   DE  1^   MOELLE  DES   HAMMIFfcRES.  185 

par  mon  ami  le  D'  HenneRuy  ;  elle  consiste  à  plonger  pen- 
dant un  temps  variant  entre  10  et  20  minutes  les  jeunes  em- 
bryons dans  un  mélange  formé  de  I  centimètre  cube  d'acide 
osmique  en  solution  à  1  0/0,  un  centimètre  cube  d'acide  acé- 
tique et  100  centimètres  cubes  d'acide  picrique  en  solution  à 
1  0/0,  puis  à  les  laisser  séJournerpendant24oul3  heures  dans 
le  liquide  de  Kleinenberg,  enfin  d'en  achever  le  durcissement 
par  l'alcool  en  commençant  par  de  l'alcool  à  60°  centésimaux, 
puis  en  employant  des  alcools  à  70,  80  et  90°. 

La  pièce  ou  l'embryon  est  ensuite  coloré  en  masse  par  le 
carmin  aluné  acide. 

Parallèlement  à  ce  liquide  j'en  ai  employé  deux  autres  re- 
commandés par  Flemming  dans  son  traité  sur  la  division 
cellulaire.  I^e  premier  se  compose  de  : 

Eau 100  centimètres  cubes  ; 

Acide  chromique 25  centigrammes  ; 

Acide  acétique 1  centimètre  cube  ; 

Acide  osmique 1  dôcigramme. 

Les  tissus  durcis  dans  ce  liquide  et  colorés  ensuite  par 
l'hématoxyline  laissent  voir  admirablement  bien  les  figures 
chromatiques. 

Le  second,  bon  surtout  pour  l'étude  des  figures  achroma- 
tiques, se  compose  de  : 

Elau 100  centimètres  cubes  ; 

Acide  chromique 25  centigrammes  ; 

Acide  acétique 1  décigramme. 

J'ai  du  reste  employé  pour  la  recherche  de  ces  figures 
presque  tous  les  procédés  recommandés  par  cet  auteur,  car 
j'avais  un  intérêt  spécial  à  les  rechercher  dans  certains  points 
de  la  moelle;  aussi,piïur  éviter  de  longues  redites,  je  renvoie 
au  traité  de  Flemming*. 

J'ai  employé  l'acide  osmique  en  solution  à  i  0/0  afin  d'ob- 
tenir une  coloration  intense  de  la  myéline,  coloration  qui  est 


•  Plehhinq,  Zallmibilani,    K«ra   and  ZflUtbdlang.  Lepiig,  1883  {Beiaerk 
mag«a  udue  BeêgealiaD,  p.  370). 


DigilizeabyGoOgle 


utile  pour  l'élude  de  certains  détails.  A.  cet  effet,  je  divisais 
la  moelle  en  très  petits  sei^eiits,  que  je  Intswis  sq^oumer 
pendant  24  heures  dans  ce  réactif,  le  durcissement  était 
ensuite  complété  par  l'alcool.  Mais  il  ne  suffit  }iBfi,pour  étudier 
le  développement  des  éléments  de  la  moelle,  d'en  faire  -deA 
coupeB,  on  n'aurait  par  ce  procédé  que  des  oolious  bien  in- 
Dompléles  sur  les  éléments  ta  formant,  il  faut  aussi  les  disso- 
cier. 

Apres  avoir  tenté  les  sulutiona  faibles  d'acide  chromiquo  et 
de  ces  sels,  etc.,  je  suis  arnvé  à  rejeter  tous  les  procédés 
employés  généralement,  pour  n'en  conserver  que  deux.  Lie 
premier  est  la  dîseociatioii  ordinaire  avec  des  aiiguil]e&,  que 
'j'employais  après  avoir  fixé  des  fragmeals  de  moelle  par  l'a< 
cide  osmique  en  solution  à  1  0/0.  Le  necond  est  celui  qu'a 
indiqué  M.Ilanvier'  dans  la  communication  qu'il  fit  à  l'Aca- 
démie des  sciences  à  propos  de  la  névroglio;  il 'consiste  à 
laisser  «  un  segment  do  la  moelle  séjourner  vingt-quatre 
heures  dans  l'alcool  iiu  tiers,  on  en  détache  de  petites  portions 
et  on  les  agite  avec  de  l'eau  distillée  dans  un  tube  à  expé- 
tiences,  jusqu'à  ce  qu'elles  soient  dissociées  ;  on  tgoiUe  du 
picro-carmin  pour  colorer  les  déments,  'pùi^on  les  laisse  se 
déposer  au  fond  du  tubo.  On  les  recueille  au.  «o^'ien  d'aAe 
pipette  et  on  les  porte  dons  un  antre  Cube  conteaam  de  l'en\) 
distillée,  à  laquelle  on  ajoute  de  l'acide  esmique  (qu^qnes 
gouttes  d'une  solution  uu  centième).  Lorsqu'ils  ont  gagné  le 
fond  du  vase,  on  les  prend  de  nouveau  avec  la  pipette  jKJur 
les  examiner  au  microscope*.  » 

Par  l'emploi  de  ce  procédé  de  dissociation,  on  obtient  sur- 
tout avec  les  moelles  embryonnaires  une  complète  dissociation 
des  éléments  ;  mais,  ponr  la  facilité  de  l'étude  que  j'ai  faite, 
j'ai  été  conduit  k  préciser  cei^îns  détaii»  de  la  «anipulitficn. 
En  effet,  les  élcraents  sont  phis  eu  tuoins  colorés  en  rMga, 
suivant  la  quantité  de  picro-carminale  d'anMtoniaqtie  qu'oa 
ajoute  à  l'eau  qui  les  tient  en  aospension  ;  ils  sont  ^^loment 
plus  ou  moius  brituBi,  suivant  le  nombre  do  gouttas  d'acàde 


'  RaHvim),  CoapM  Faada»  d«  r.Aearf.  des  *c.,ôjaài  USÉ' 

*  RANv[£n,  De  li  néfroglie  [Areh.  de  phyalologèi,  »  Umiêt  MH,  p.  WSm 
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osmique  qu'on  met  dans  le  tube  pour  les  fixer.  Si  loui  cela  a'a 
pas  grande  importance  pom*  los  éléments  adultes,  il  n'en  e«t 
pas  de  même  pour  les  éléments  d'une  moelle  venant  d'un  em- 
bryon d'un  certain  âge,  qu'il  faut  comparer  avec  ceux  d'une 
moelle  d'un  à^e  plus  ou  moins  avancé,  de  manière  à  ce  que 
toutes  les  préparations  de  la.  série  du  développement  soicu± 
comparables  entre  elles. 

A  cet  effet,  j'ngitais  mes  fragments  de  moelle  dans  une 
quantité  d'eau  déterminée,  15  centimètres  cubes,  à  laquelle 
j'ajoutais  1  centimètre  cube  d'une  solution  à  l  0/0  de  pioro- 
carminate  d'ammoniaque.  Lorsque  les  éléments  étaient  colorés 
et  reportés  dans  un  second  tube  contenant  de  l'eau  distillée, 
j'iyoutais  de  l'eau  jusqu'à  ce  qu'elle  eut  de  nouveau  le  volume 
de  15  centimètres  cubes,  et  j'y  jnettais  1  centimètre  cube 
d'une  solution  à  1  0/0  d'acide  osmiquc,  je  bouchnis  le  tube  et 
je  laissais  l'acide  osmique  agir  pendant  2i  heures. 

Au  bout  de  ce  temps,  les  élcments  -sont  tous  iirécipifés  au 
fond  du  tube.  Je  décantais  alors  le  plus  possible  l'eau  avec  une 
pipette,  j'ajoutais  de  nouveau  un  peu  d'eau  distillée,  afin  d'en- 
lever l'acide  osmique  qui  ne  s'était  pas  léduît  sur  les  cléments. 
Lorsque  oeux-ci  s'étaient  de  nouveau  précipités  au  fond  du 
tube,  je  décantais  de  nouveau  foau,  je  prcle^■ai3  une  petite 
qBmvtîté  d'éléments  qne  je  mêlais  avec  quelques  gouttes  d'une 
st^lioD  à  1  0/00  d'acide  phéniqne,  et  j'ajoutais  au  reste  une 
quantité  convenable  de  glycérine  gélatinisée'  qui,  après  avoir 


'  La  iljcériae  gélatinisée  qua  j'employais  clait  préparée  de  la  façon  suivante  t 
an  poids  qaelcoiiijuc  da  gi;1ariiie  est  ramolli  pendant  S  ou  3  ticurcs  dans  l'eau 
pois  fonAi  an  bein-inflii«  rt  flllré  sur  un  ynjirar  Berzeltiis,  tlls  i-sl  eneuHe  roê- 
léo  avec,  soi  votarae  àt  glycérine,  qn'on  aura  bisnftnl,  pour  oviter  le  dàvotcp- 
pement  des  chanipignons,  de  cliauffer  auparavanl  pendant  i^uelqiies  heures  au 
bain-msTie,  avi/c  un  peu  d'acide  arsùnieux.  Le  développement  des  champignons 
ne  pMit  s'ellèclner  dan*  la  Buua*  eUe-mêDHi,  nu'ioe  lurAqu'eUe  ue  coolient  pas 
d'acide  arsûnieux,  car  elle  f  si  trop  peah^ratép-  Muiacedcvcjoppenient  decliaicf 
pignons  pourra  a'ellecluer  dans  celle  qu'on  aura  mêlangte  avec  les  éléments  dia- 
socirs  ;  car  comme  il  est  impossible  de  décanter  toule  l'eaujon  dilue  toujours  plus 
ou  moins  la  gélatine,  alors  celte  addition  d!acide  arsénieuxest  1res  utile,  si  on 
conserve  les  éléments  ainsi  mêlés  avec  la  gt'laline  glycêrinée,  dans  de  petits  tubes, 
comme  je  ta  faisnia  pour  pouvoir  reraire,  si  le  besoin  s'en  Tait  sentit-,  de  nou- 
velles préparalions,  car  sans  cette  précaution  il  ne  larde  pas  à  se  développer 
des  champignons  dans  les  tubes. 
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été  fondue  à  une  douce  chaleur,  était  agitée  avec  les  éléments 
dans  le  tube  à  analyse,  de  manière  à  disperser  ceux-ci  dans 
toute  sa  masse. 

11  sufiît,  pour  obtenir  une  pi-épîU'alion,  de  déposerune  goutte 
de  ce  liquide  sur  une  lame,  et  lorsque  la  goutte  est  refroidie, 
de  la  recouvrir  d'une  lamelle.  En  faisant  fondre  à  la  chaleur 
de  la  main  la  glycérine  gélatinisée,  on  obtient  ainsi  des  prépa- 
rations de  toute  beauté  ;  les  prolongements  cellulaires,  entourés 
de  toute  part  par  une  masse  visqueuse  assez  épaisse,  restent 
étalés  et  ne  sont  pas  projetés  tous  dans  un  sens,  comme  il 
arrive  trop  souvent  avec  les  autres  procédés. 

Quant  aux  éléments  que  j'avais  placés  dans  une  solution 
au  1  0/00  d'eau  phéniquée,  je  les  montais  en  préparations 
persistantes  dans  une  cellule.  La  conservation  dans  l'eau  phé- 
niquée a  le  grand  avantage  sur  la  glycérine  ou  la  glycérine 
gélatinisée  de  laisser  facilement  visibles  les  moindres  détails  de 
réfringence.  Beaucoup  des  figures  que  je  donne,  surtout  celles 
relatives  à  la  névroglic,  ont  été  dessinées  d'après  des  prépa- 
rations conservées  par  ce  procédé. 

Pour  l'étude  des  tlbres  nerveuses,  j'ai  employé  l'acide  os- 
mique  en  sokition  à  1  0/0;  je  faisais  macérer  de  petits  frag- 
ments de  la  substance  blanche  dans  ce  réactif  pendant 
34  heuras,  et  je  les  dissociais  ensuite  avec  des  aiguilles. 
Souvent,  il  est  avantageux  de  traiter  les  préparations  par  une 
goutte  d'ammoniaque,  comme  Exner'  l'a  fait  pour  !e  cer- 
veau, car  ce  réactif  dissout  toutes  les  granulations  qui  se 
trouvent  autour  des  fibres  nerveuses  ;  mais,  après  son  emploi, 
on  ne  peut  conserver  les  préparations,  aussi  ne  faut-il  pas  s'en 
servir,  si  on  désire  avoir  des  préparations  persistantes. 
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-  Cellules  nerveuses. 


Remak.     Bidilcr  et   Kiififfer. 

Les  travaux  de  Ilemak  sur  le  développement  du  système 
nerveux  central,  ainsi  que  ceux  de  Bidder  et  KupiTer,  sont, 
d'un  côté,  trop  connus;  d'un  autre  côté,  la  technique  histo- 
Io<ïi<iuc  a  fait  de  si  grands  progrês,dcpuis  l'époque  où  ces  sa- 
vants publièrent  leurs  remarquables  travaux,  que  je  serai  très 
bref  en  le-s  analysant  ;  j'en  diini  de  même  de  ceux  de  Lockart 
Clarke,  en  ajoutant  que  les  recherches  de  ce  dernier  auteur 
ne  rentrent  pas  précisément  dans  le  cadre  que  je  me  suis 
tracé,  car  il  s'occupe  surtout  du  développement  des  faisceaux, 
des  commissures  et  des  cornes  pris  dans  leur  ensemble,  et 
peu  du  développement  des  éléments  qui  les  composent. 

Je  ne  ferai  aussi  aucun  historique  pour  les  premières 
phases  du  développement  de  la  moelle,  car,  comme  on  le 
trouve  partout,  il  me  semble  inutile  de  revenir  sur  une  ques- 
tion connue  de  tout  le  monde. 

D'après  Kemak  ' ,  le  tube  médullaire  du  poulet  au  cinquième 
jour  de  l'incubation  est  formé  de  deux  couches  concentriques, 
l'interne  est  de  nature  c«llnlnire  ;  elle  fournira  a  la  fois  l'épi- 
thélium  du  canal  central  et  la  substance  grise  ;  l'externe, fibre- 
nerveuse,  deviendra  la  couche  dans  laquelle  aboutiront  les 
racines  des  nerfs  et  les  commissures;  plus  tard,  les  cordons 
médullaires  se  développeront  sous  la  forme  d'une  troisième 
couche;  mais,  quelque  temps  après,  Bidder  et  Kupffor- 
montrèrent  que  Kemak  avait  commis  une  erreur  en  décrivant 
trois  assises  dans  la  moelle,  qu'il  n'y  en  avait  en  réalité  que 
deux,  la  seconde  de  Ilemak  n'cxist:Hnt  point. 

'  Rehik,  Anatomisclie  Doobichlnngon  iiber  d.  Geliirn,  das  nuclicDin-irk  und 
i-  NGrv<>nwurz«ln  (.Uui/er's  Afchiv,  1841,  et  UnCersuruog  uber  dio  Bnlwickl. 
<ter  WirkeUbiere,  p.  HO,   iHi»), 

'  Bidder  et  Kdpffkii,  Uiitemucliuagea  aber  di6  Texlur  des  liackoaaiarkea 
Bad  die  Eniwicklung  seine  Foriaeiemente.  Loipiiii,  ISTi^. 
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Pour  être  aussi  complet  que  possible  dans  l'exposé  histo- 
rique de  la  question  que  nous  noQS  proiiosoiis  d'étudier  dans 
ce  mémoii'o,  quoique  le  développement  du  cerveau  et  du  cer- 
velet ne  rentre  pas  dans  le  cadre  queuous  nous  sommes  tni- 
ce,  nous  dirons  (juelques  mots  d'un  travail  do  Besscr  '  sur  le 
déveloiipcment  des  éléments  de  ces  centres. 

C?t  auteur  a  fait  porter  uniquement  ses  recherches  sur  des 
fœtus  humains  nés  à  terme,  et  quoique  son  travail  ne  soit  pas 
très  ancien,  il  est  évident  qu'il  a  dû  employer  des  méthodes 
de  technique  bien  défectueuses,  car  d'après  lui  les  cellules  des 
centres  {cerveau  et  cervelet)  naîtraient  des  cellules  de  la  né- 
vroglie,  qûiâcetteépoque  seraient  constituées  par  des  noyaux 
portant  fixés  sur  toute  leur  périphérie  un  grand  nombre  de 
fins  prolongements. 

Le  noyau  de  ces  cellules  deviendrait  celui  de  la  cellule 
nerveuse,  le  protoplasma  l'entourant  dériverait  des  prolonge- 
ments de  la  cellule  de  la  névrogtie,  et  les  fibres  nerveuses  qui  en 
parlent  seraient  le  produit  du  réseau  de  la  névroglic.  Il  est 
inutile  de  s'étendre  plus  au  long  sur  ce  mémoire  et  nous  pas- 
serons de  suite  à  M.  Ch.  Robin*,  qui,  dans  son  Anatomie  et 
physîolofjie  colhihiro,  dit  que  les  cellules  multipolaires,  de 
la  moelle  ne  sont  primitivement  que  des  myélocytes,  c'est-à- 
dire  que  ce  sont  d'abord  de  simples  noyaux  libres  d'origine 
blaslodermique  ou  vitelline,  venant  de  la  portion  du  feuillef 
blastodermique  qui  produit  le  nevraxe  primitif. 

Ces  cellules  ou  plutôt  ces  noj-aux,  par  une  série  de  dh'i- 
sions  en  deux,  forment  de  20  à  26  myélocytes  qui,  après  avoir 
grossi,  se  segmentent  à  leur  tour,  puis  pâlissent  et  deviennent 
sphériques;  enfin  apparaît  à  un  pôle  ou  aux  deux  un  mince 
filament  semblable  par  sa  structure  â  un  cylindre  d'axe.  Ces 
filaments  scnent quelquefois  dépeint  d'union  à  deux  ou  h  un 
plus  grand  nombre  de  myélocytes,  souvent  ils  se  divisent. 

Le  corps  de  la  cellule  se  forme  simplement  par  l'extension, 
autour  du  noyau,  de  la  substance  du  filament. 


*  Bessek,  Zur  llislagenese  dcr  nervosen  Elemenllhells  In  dm  Caatralorp*- 
n  dps  ncugeburnsn  Henschen  (VireDow'sAnhir,  18JU,  Band,  XXXVl,  p. 305). 
'  Robin,  Paris  1873,  Art.  Vir,  p.  529  ei  suiv. 
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En  1874,  LubinolT',  dans  un  travail  qu'il  publia  dans  les 
Àrohives  de  Virohow,  sur  le  développement  comparé  du  sys- 
léme  nerveux  central  et  du  système  Bympsthique,  donna  la 
deeoription  de  la  moelle  de  trois  embryons  humains  d'Âges 
dilTérents.  Il  étudia  les  éléments  à  raido  de  dissociations  frnt- 
ches  et  iit  nés  coupes  sur  des  pièces  durcies  daas  les  sels  de 
ehrome.  ' 

D'après  cet  auteur,  dans  Iti  moelle  d'un  embryon  de  deux 
n&ois  et  demi  *  examinée  sur  une  ooupe  transversale,  on  voit 
que  b  snbalatwe  Manche,  qui  entoure  déjà  toute  la  moelle, 
pamlt  être  formée  d'une  substance  finement  granuleuse  ;  mais 
il  est  facile  de  reconnaître  que  cet  aspect  est  dû  à  ce  qu'on  k 
aem  les  yenx  la  coupe  de  longues  libres  longitudinales;  oa 
H[im-çoit  aussi  que  quelques  Abres  ont  une  direction  radiaire; 
dMs  la  substance  blanche  on  trouve  peu  de  noyaux. 

La  substanae  grise  n'est  pas  à  cette  époque  nettement  divi- 
sée en  deux  oomcs;  cependant  on  peut  dire  que  les  élémenls- 
telluluires-ou  plutôt  les  noyaux  sont  plus  gros  dans  les  cornes 
antérieures  que  dans  les  cornes  postérieures. 

Au  point  on  se  développera  la  commissure  antérieure,  iï 
diiiste  un  faisceau  conique  de  Hbrcs  qui  partent  de  ta  partie 
périphérique  antérieure  du  canal  central  et  qui  se  dirigent  en 
convergeant  vers  le  sommet  de  la  scissure  antérieure. 

A  la  commissure  postérieure  on  observe  aussi  un  faisceau 
de  Sbritles,  mais  calles-ci  sont  moins  dislincles,  elles  devien- 
dront probablement  pluâ  tard  des  fibres  nerveuses,  elles  vont 
de  l'épilhélium  supérieure  du  canal  de  l'épemlymo  à  la  scis- 
sure postérieure.  Dans  ce  faisceau  se  trouve  de  fortes  fibres 
fiisiformes  conjwictives. 

Du  troisième  au  quatrième  mois  de  la  vie  utérine,  la  moetle, 

'  LuBimFr,  Bnbi^lagiMbe  und  hÎBtageaetiache  Unlersucliung^n  fibcr  ih» 
^mpalhiscber  und centrale  corebrospinal  Nurveneystem  [Virebow'a  Archiv., 
1874,  i.  LX.  p.  217,  el  Ceolralblall  F.  U'jss.  iled.  lH7;i,  p.  (ill). 

'  En  Allema^e  on  a  la  coutume  de  complcr  que  la  grossesse  de  la  fetiime 
du<e  tfrmei»,  o'eU'^'dlra  It  mai*  [le  K  jours,  i)  est  donc  Mcetisair*  «n  li^anl 
l'analyne  de  ce  mémoire  el  de  lou3  les  mémoires  allemands  dpntj«  pulirtHoi 
de  9e  souvenir  ({iie  le  mois  illemand  appUiué  au.  calcul  de  la  gestation  hu- 
maipo  n'est  que  de 38  jours,  et  de  ne  pas  croire  aune  erreur  lorsque  je  parlerai 
*t  Vf  mola  do  la  Tle  ftf  Me. 
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d'après  LubinoIT,  fait  un  progrès  rapide  dans  son  développe- 
ment. Sur  une  coupe  transversale  on  voit  que  la  scissure 
antérieure  est  devenue  plus  profonde  et  plus  lai^e,  qu'elle 
renferme  un  repli  de  la  pie-mère.  La  limite  entre  la  substance 
grise  et  la  substance  blanche  n'est  plus  aussi  tranchée  que 
dans  les  fœtus  plus  jeunes. 

La  corne  postérieure  a  acquis  à  cette  époque  sa  forme  dé- 
finitive, on  y  distinguo  le  caput  cornu  et  le  collam  cornu. 

Sur  une  coupe  transvei-saie,  on  voit  fort  nettement  les  cel- 
lules nerveuses,  leur  noyau  est  alors  entouré  d'un  protoplasme 
finement  granuleux,  qui  toutefois  n'a  pas  encore  ses  contours 
nettement  tranchés  ;  néanmoins  elles  se  distinguent  fort  nette- 
ment du  parenchyme  environnant,  par  la  manière  intensive 
dont  elles  se  colorent  par  le  carmin. 

Le  dernier  stade  du  développement  que  Lubinoff  ait  exa- 
miné est  celui  d'un  fœtus  de  cinq  mois.  A  cette  époque,  dît-il, 
la  limite  entre  la  substance  blanche  et  la  substance  grise  est 
devenue  encore  moins  nette  qu'au  quatrième  mois.  Le  canal 
central  s'est  li-ês  allongé  et  se  prolonge  en  pointe  vers  la  com- 
missure postérieure. 

Un  prolongement  de  la  pie-mère  pénètre  avec  les  vaisseaux 
jusque  dans  la  commissure  antérieure,  il  s'approche  de  très 
prés  du  canal  central. 

On  remarque  surtout  l'énorme  développement  qu'a  pris  la 
scissure  postérieure  ;  la  corne  postérieure,  quoiqu'elle  n'ait 
pas  encore  tout  à  fait  la  forme  qu'eUe  affectera  à  l'âge  adulte, 
se  rapproche  encore  plus  qu'au  quatrième  mois  de  sa  forme 
définitive. 

Les  cellules  nerveuses  sont  devenues  très  nettes,  on  dis- 
tingue facilement  leurs  prolongements.  Les  cellules  les  plus 
développées  sont  celles  qui  se  trouvent  sur  les  bords  do  la 
substance  grise,  au  voisinage  de  la  substance  blanche;  puis 
viennent  celles  qui  se  trouvent  au  milieu  do  la  corne  ;  enfin  de 
toutes,  les  moins  avancées  sont  celles  qui  composent  la  colonne 
de  (Jlarke.  Toutes  ces  cellules  sont  enfermées  dans  un  réseau 
de  vaisseaux. 

Dans  une  note  qu'il  publia  dans  le  CcntralbJatl  {loc.  cit.), 
LubinolT  arrive  aux  conclusions  suivantes  :  les  cellules  des 
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BUn   LE  otvELOPPEHBNT  DB   LA  MOSLLS 

ganglions  de  Gasser,  du  Ironc  supérieur  du  nerf  vague  et  des 
ganglions  intervertébraux  se  développent  en  premier  lieu,  puis 
viennent  les  cellules  des  ganglions  cervical  supérieur  et  cse- 
liaque,  enlin  les  cellules  de  la  moelle  et  en  dernier  lieu  celles 
du  cerveau  et  du  cervelet. 

Dans  un  embryon  de  deux  mois  et  demi,  les  cellules  ner- 
veuses des  ganglions  de  Gasser,  du  tronc  supérieurdu  vague 
et  des  ganglions  intervertébraux  sont  bien  développées,  celtes 
des  autres  ganglions  le  sont  moins,  mais  elles  sont  cependant 
déjà  distinctes,  tandis  que  dans  la  moelle,  le  cerveau  et  le  cer- 
velet, on  ne  trouve  pasla  moindre  trace  de  cellules  nerveuses, 
mais  seulement  des  cellules  embryonnaires. 

Quoique  dans  le  présent  mémoire,  comme  nous  l'avons  déjà 
dit  plus  haut,  nous  ne  devions  pas  nous  occuper  du  dévelop- 
pement des  éléments  du  cerveau,  nous  analyserons  encore 
un  mémoire  de  F.  Boll  *  sur  l'histogenèse  des  éléments  des 
hémisphères  cérébraux  du  poulet. 

Nous  nous  rappelons  toutefois  qu'il  est  souvent  dangereux 
d'appliquer  à  un  organe  les  observations  faites  sur  un  autre  ; 
cependant  ici  nous  y  sommes  bien  autorisés  par  l'analogie 
de  structure  qui  existe  entre  ces  deux  parties  du  système  ner- 
veux central.  Les  faits  principaux  ne  doivent  pas  présenter 
de  grandes  diiîérences  dans  la  moelle  et  les  hémisphères  céré> 
braux;  c'est  du  reste  l'opinion  de  Boll,  opinion  partagée  par 
tous  ceux  qui  se  sont  occupés  du  développement  des  éléments 
des  centres  nerveux,  et  le  mémoire  de  Boll  est  toujours  cité 
dans  les  travaux  traitant  du  développement  de  ces  centres. 

D'après  Boll,  c'est  un  fait  fondamental  qu'il  existe  deux  es- 
pèces de  cellules  dans  la  substance  nerveuse  primitive,  les 
unes  sont  destinées  à  former  des  cellules  nerveuses,  les  auti'es 
la  substance  conjonctive  ou  névroglie. 

Les  premières  (on  peut  déjà  faire  cette  observation  vers  le 
4'  jour)  sontformées d'un  protoplasma  trésfinementgranuleux 
contenant  un  noyau  ayant  le  même  aspect  et  dans  lequel  s'a- 


'  F.  Boll,  Die  Hisliologia  uad  Hisliogenesa  d.  nervbaen  Ceotr«lorgan  (Ar- 
eliir.  J.  Pschiatrie  and  MerveuktaJmil.  Duad.,  IV,  1874,  p.  104.  Die  Eal' 
wkbl.  der  Cealrtlorganc).  .,jnii. 
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perQoitunnticléold.Ces  cellules  sont  entourées  de  tous  les  ofttés 
par  le» cellules  de  la  seconde  variété;  celles-ci  ne  soi^  pas  à 
proprement  parler  des  cellules,  mais  plutôt  des  Di^auxroifep- 
mant  plusieurs  nucléoles  el  caraclérisées  sortout  par  lenr 
double  contour;  ces  noyaux  sont  englobés  dans  une  snbslaace 
homogène  qui  n'est  pas  divisée  en  territoires  cellulaires,  mais 
qui  les  englobe  ainsi  que  les  futures  cellules  nerveuses  *. 

Vers  le  cinquième  jour  de  l'incubation,  les  cellules  nerveuses 
prennent, d'après  BoU.une  forme  plus  compiiquée.eHes cessent 
d'être  rondes  pourdeveniranguleuses;  enfin,  vers  le  huitième 
jour,elles  émettent  des  prolongemonts.lenrprotoplasma  devient 
encore  plus  granuleux  et  les  granulations  se  mettent  en  rangées 
concentriques  au  noyau.  Au  quinzième  jour,  elles  ont  de  longs 
prolongements  variqueux. 

Eichliorst  ^  publia,  en  1875,  dans  les  Archives  de  Virchow, 
une  longue  étude  sur  le  développement  des  éléments  de  la 
moelle.  Le  maloriel  de  son  tra^-ail  lui  fut  fourni  par  les  nom- 
breux embryons  humains  qu'il  put  se  procurer  à  l'hôpital  de 
la  Charité  de  Berlin. 

D'après  lui,  au  troisième  mois  de  la  vie  embryonnaire,  la 
substance  grise  de  la  moelle  parait  être  formée  pur  un  grand 
nombre  de  petits  noyaux  très  rapprochés  les  uns  des  autres. 
C'est  au  milieu  d'eux  que  les  cellules  nerveuses  font  leur  ap- 
parition. Ces  noyaux  ont  un  bord  très  brillant,  ils  sont  granu- 


'  Voici  BU  surplus  les  concl  usions  de  Boil,  qui,  s  près  avoir  di^  qu'auuilfit 
leur  apparilion  soua  la  forme  de  tieus  roudeirienis  au  sommel  de  la  moelle 
on  trouve  dans  les  hémisphères  deux  eaptces  d'éU'menta  njoiilc  :  -  Zel- 
len,  die  beBlimml  Bind,  Sicli  ta  GaDgltMiizalleD  heraoïublideu,  und  solche  Zellen 
die  bestimoit  eind,  eins  biud«geweblgc  d.  h.  nicbt  nervosa  Subslamzu  bilden, 
In  derdje  Ganglituiellen  eingebellei  sind.  Die  ergleren  siiid  ?tel9  douilich  als 
discrète  Zeilon  mil  geaoaderlBr  Zellaubstanz,  Kern  und  KernkôrperclioQ  nach- 
tuweJsan.  Scbwririger  ist  die  Begrnndung  der  Zellnatur  Mr  diezweite  arl  da 
dieselbeu  nur  Kern  darzuatellen  scheineo,  die  in  eioer  nicbt  wuiler  dilTereit- 
zirleo  proloplasuiali&ehen  Grundmassc  eingchellel  si.d.  Docb  wird  man  bel 
ErwafUDg  aller  hier  in  Betrachl  Kommenden  umslande  Jiicbt  ansteben,  anîun- 
ehmen,  daas  dièse  Kerne  allerdiuga  Zellen  reprasentiren,  der«ni  proloplaema  zu 
einer  gemeinsaraen  Masse  conlluirt  isi,  sodass  einielno  Zellindividueo  mil  ge- 
aoDdterer  Zellsubalant  nicbt  mebr  nachzuweisen  aind.  •  (p.  ItH.) 

*  EcCHHORST,  IJeber  die  Entwihl.  des  Menschliolien  Ruckeninarkes  und  sei- 
ner Formelemenle  (Virchow's  Arebiv.  1875,  l.  LXIV,  p.  4Ï5), 
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leax,  et,  parmi  les  granulations,  on  en  remarque  3,  4  ou  5 
[Jus  grosses.  Dans  les  cornes  antérieures,  les  noyaux  sont  un 
peu  plus  grands  que  dans  les  postérieures  ;  ils  sont  logés  au 
milieu  d'une  substance  intennédiaire  peu  granuleuse,  presque 
homogène,  qui  ne  parait  former  qu'une  seule  masse,  dans 
laquelle  sou^'ent  on  observe  des  trous  indiquant  les  points  où 
étaient  logés  de  ces  noyaux  qui  s'en  sont  détachés. 

Vers  la  fin  du  troisième  mois,  les  cellules,  qui  paraissent 
ètr«  les  cellules  fbrmatives  des  cellules  ganglionnaires,  de- 
viennent distinctes;  on  les  rencontre  généralement  par  petits 
groupes;  elles  se  distinguent  des  autres  cellules  embrjon- 
naires,  parce  qu'elles  ne  sont  pas  granuleuses,  ont  un  noyau 
très  visible,  et  parce  que  la  substance  qui  les  forme,  à  cause 
de  son  homogénéité,  réfracte  fortement  la  lumière;  elles  n'ont 
pas  encore  de  prolongements. 

Ces  cellules  claire-'ï  se  transforment  en  véritables  cellules 
ganglionnaires  par  le  processus  suivant  :  d'abord  il  se  forme 
autour  du  noyau  un  anneau  de  fines  granulations,  puis  le 
double  contour  disparait,  ainsi  que  les  granulations,  et,  peu 
de  temps  après,  un  nouveau  noyau  fait  son  apparition  dans 
l'intérieur  de  la  cellule. 

Enfin  plus  tard  encore  de  nouvelles  fines  granulations  se 
montrent  dans  le  protoplasma,  sur  le  bord  de  la  cellule;  peu 
après  elles  étendent  leur  domaine  et  l'envahissent  tout  entier. 
Enfin  en  dernier  lieu  se  montrent  des  prolongements  cellu- 
laires. 

Tous  ces  phénomènes  se  passent  entre  le  troisième  et  le 
cinquième  mois  de  la  vie  utérine. 

Ëichhorst  pense  que  la  structure  fibrillaire  des  cellules  ner- 
veuses et  de  leurs  proloniçemenls  ne  devient  visible  que 
vers  le  sixième  mois  de  la  vie  fœtale  (ceci  résulte  plus  de 
ses  dessins  que  de  son  texte). 

Vers  la  fin  du  sixième  mois,  on  peut  voir  la  différence  exis- 
tant entre  le  prolongement  de  Deithers  et  les  prolongements 
protoplasmiques  ;  mais  ce  n'est  que  dans  la  deuxième  moitié 
du  neuvième  mois  ou  au  dixième  mois  que  les  prolongements 
protoplasmiques  se  divisent. 

11  reproche  à  Lubbinoiï  de  n'avoir  fait  son  élude  qu'à  l'aide 
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10(i  W,  VIGMAL. 

i\e  coupes,  sans  s'être  aidé  de  la  dissociation  ;  sans  cela,  dil-il, 
cet  auteur  aurait  pu  voir  que  les  cellules  ner\'euses  appa- 
raissent vers  le  troisième  mois  et  non  pas,  comme  il  l'a  pré- 
tendu, seulement  vers  le  cinquième  mois.  Quant  aux  cel- 
lules des  cornes  postérieures,  d'après  Eîchhorst,  elles  ne  font 
leur  apparition  que  dans  la  deuxième  moitié  du  sixième  mois, 
et  ce  n'est  que  beaucoup  plus  tard  encore,  c'est-à-dire  à  la  fin 
du  huitième  mois,  que  les  cellules  ganglionnaires  de  la  colonne 
vèsiculaire  (colonne  de  Clarke)  deviennent  visibles  au  milieu 
des  éléments  embryonnaires. 

Parmi  les  figures  jointes  au  mémoire  de  Eichhorat,  il  en 
est  une  (%.  1 3)  sur  laquelle  je  désire  attirer  l'attention  ;  il  la 
décrit  comme  étant  la  représentation  de  deux  cellules  em- 
bryonnaires entourées  d'un  peu  de  substance  intermédiaire, 
déchirée  irrégulièrement  par  la  dissociation.  C'est  évidemment 
là  une  grosse  erreur,  et  ces  cellules  sont,  ainsi  que  je  le  mon- 
trerai plus  loin,  la  forme  jeune  des  cellules  nerveuses  de  la 
moelle. 

Pour  achever  d'exposer  ce  que  dit  cet  auteur  sur  les  cellules 
nci-veuses,  il  me  reste  à  mentionner  que,  d'après  lui,  elles 
peuvent  se  diviser,  et  que,  jusqu'à  la  naissance,  elles  ne  ren- 
ferment pas  de  pigment. 

L'épithélium  du  canal  central,  dont  quelques  cellules  ont 
déjà  des  cils  vlbratiles  à  la  fin  du  troisième  mois,  ne  borde 
pus  complètement  ce  canal,  car  on  observe  entre  les  vraies 
cellules  épithéliales  de  petites  cellules  qui  ressemblent  aux 
bâtonnets  de  la  rétine  et  qui  ne  possèdent  pas  de  cils  vibra- 
liles.  Les  cils  ne  naissent  que  plus  tard,  ils  font  leur  appari- 
tion d'abord  dans  l'intérieur  de  la  cellule,  puis  en  sortent.  Les 
cellules  épithéliales  ont  aussi  un  très  long  prolongement  ba- 
sai qui  a  souvent  été  décrit  comme  une  fibre  conjonctive. 

Les  premières  phases  du  développement  des  éléments  de  la 
moelle  chez  les  mammifères  n'ont  été  étudiées  que  par  Hen- 
sen,  Kœlliker  et  His.  Mais  c'est  surtout  au  premier  de  ces 
trois  auteurs  que  nous  devons  le  plus  de  renseignements  sur 
ce  point.  En  effet,  dans  le  mémoire'  importantqu'il  publia  sur 

*  IIensen,  Entwick.  d.  Kannlichens  u.  Mïerschweinchens  {Zeits.  f.Autt. 
aad  Ealwiek.,ll,  1876,  Ealiw.  des  Maries,  p.  378). 
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le  développement  du  lapin  ei  du  cobaye,  nous  trouvons  un 
chapitre  spécial  dans  lequel  il  étudie  avec  soin  les  transfor- 
mations des  éléments  de  la  moelle. 

Dès  le  début  de  ce  chapitre  il  s'élève  fortement  contre  l'as- 
sertion de  Boll,  qui  a  prétendu  que  les  éléments  du  système 
nerveux  peuvent  presque  au  début  être  divisés  en  deux  grands 
groupes  :  l'un  devenant  des  cellules  nerveuses,  l'autre  les 
ceUules  de  la  névroglie  (voy.  Boll,  p.  140). 

D'après  lui,  la  moelle  à  son  début  doit  être  considérée  comme 
un  épîthélium,.  dont  une  extrémité  des  cellules  s'appuie  sur  la 
profondeur,  tandis  que  l'autre,  tournée  vers  l'extérieur,  est  re- 
présentée pifr  l'épendyme  ;  mais  ce  type  simple  se  complique 
énormément  pendant  le  développement  (p.  383).  Les  cellules 
qui  forment  la  moelle  sont  d'abord  toutes  cylindriques,  et  ont 
peu  de  protoplasma  ;  enfin,  on  leur  voit  émettre  un  long  pro- 
longement qui  doit  être  considéré  comme  le  rudiment  des 
nerfs,  en  même  temps  que  leurs  parties  inférieures  s'allongent 
sous  la  forme  de  fines  fibres  excessivement  délicates,  qui  cons- 
tituent les  libres  radiaires,  qui  vont  s'insérer  par  une  légère 
expansion  à  ia  surîace  interne de\R  memhrana prima' .  Hensen 
pense  qu'à  cette  époque  du  développement,  c'est-à-dire  lors- 
que la  moelle  n'est  encore  formée  que  par  plusieurs  conches 
de  cellules  épithéliaies,  la  forme  générale  des  cellules  est  le 
fuseau  court,  et  que  toutes  celles  qui  paraissent  rondes  ont 
subi  par  suite  de  l'action  des  i-éactifs  ou  de  toute  autre  cause 
des  altérations  qui  ont  modilié  leur  forme. 

Plus  tard,  par  suite  d'une  transformation  de  l'épithélium 
sur  les  côtés  externes  et  latéraux  de  la  moelle,  une  substance 
riche  en  noyau  fait  son  apparition.  La  plus  grande  masse  de 
cette  substance  se  trouve  située  à  la  partie  inférieure  et  laté- 
rale du  tube  neural.  Cette  nouvelle  couche,  qui  se  distingue 
nettement  de  la  couche  épithéliale  avoisinant  le  canal,  est 
l'origine  de  la  substance  grise  ;  elle  est  traversée  par  les  libres 
radiaires  de  la  couche  des  cellules  épithéliaies  qui  bordent  le 

'  Lt  membrona  prima  est,  d'après  Heaeea  el  Balfour,  ods  fine  membrane  eans 
Elruclure  qui  se  Irouvo  h  l'origine  enlra  l'cclodenne  et  le  mtsaderme,  et  qui 
naturellement  suit  la  repli  île  l'eclodarine  qui  formera  la  moelle  ;  elle  anloure 
le  tube  neural  dans  le«  premiers  etades  du  développemeni. 
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oanal  de  l'épendyme,  ce  qui  lui  donne  un  aspect  rayonné. 
Cette  couche  est,  en  outre,  traversée  par  des  fibres  très  fines, 
qui  paraissent  provenir  de  la  commissure  antérieure  et  qui 
coupent  presque  à  angle  droit  les  fibres  radiaires;  on  voit 
aussi  d'autres  fibres  paraissant  venir  des  cellules  et  qui 
marchent  presque  parallèlement  aux  fibres  radiaires  qui  vont 
former,  par  leur  réunion,  les  racines  postérieures  et  anté- 
rieures. 

Les  cellules  qui  composent  cette  substance  semblent  être 
formées  par  un  noyau  entouré  de  protoplasma;  cependant 
Hensen  ne  veut  pas  affirmer  d'une  manière  positive  l'exis- 
tence de  ce  pretoplasma.  * 

A  cette  époque  du  développement,  les  faisceaux  antérieurs 
sont  assez  développés  pour  qu'on  puisse  étudier  avec  soin  leur 
structure.  Ils  ont  l'aspect  d'un  réticulum  formé  de  cylindres 
d'axe,  dans  les  points  nodaux  duquel  on  dislin^e  très  faci- 
lement la  coupe  transversale  des  cylindres  d'axe.  Plus  tard, 
cet  aspect  réticulé  disparaît,  et  ils  paraissent  alors  formés 
uniquement  de  cylindres  d'axe  placés  les  uns  à  côté  des  autres, 
dans  le  sens  longitudinal.  Y  a-t-il  atrophie,  ou  cet  état  réti- 
culé ne  se  dévelopi)e-t-il  pas  plus,  c'est  ce  que  Hensen  ne 
saurait  dire. 

Hensen  n'est  pas  allé  plus  avant  dans  son  intéressante  étude, 
et  il  est  à  regretter  qu'U  ne  l'ait  pas  poussée  plus  loin. 

Il  termine  son  travail  en  disant  qu'il  croit  que  les  cellules 
et  les  fibres  radiaires  qu'il  a  décrites  sont  les  éléments  géné- 
rateurs des  fibres  et  des  cellules  nerveuses,  mais  qu'elles  ne 
sont  pas  elles-mêmes  de  nature  nerveuse.  Il  donne  à  ces  élé- 
ments le  nom  de  nerveiikorpcrcheii,  et  il  pense  que  les  auteurs 
qui  ont  décrit  des  cellules  nerveuses  presque  au  début  du  dé- 
veloppement de  la  moelle  ont  commis  de  graves  erreurs  ^ . 

Kœlliker^,  dans  son  Traité  d'embryologie,  décrit  les  diffé- 
rents aspects  de  la  moello  durant  le  développement,  et  donne 
un  assez  grand  nombre  de  détails  histologiques  sur  l'histo- 

'  Ich  glaube  ilnss  Zcllc  und  RaJiarfnsfr  als  Gentratoren  van  Nervenmassc 
aufiuraesen  aiad  (p.  30£}.  Im  Anfang  Ondcn  eicb  ini  Mirk  Diir  Nervaakorper- 
ch«D,  abcr  uooh  keioB  Ganglienzcllun  (p,  393i. 

'  Kœllikek,  édIUon  ft-aacaiee.  Paris,  188i.  Moelle  épiaiira,  p.  601  st   bdiv. 
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genèse  des  éléments  de  cet  organe.  Comme  son  excellent 
traité  se  IrouA'e  entre  les  mains  de  tout  le  monde,  nous  serons 
tivs  bref  dans  l'analyse  que  nous  ferons  de  la  partie  d'histo- 
genèse qui  traite  des  éléments  de  la  moelle. 

D'après  cet  auteur,  chez  le  lapin  la  moelle  n'est  constituée, 
jusqu'au  dixième  jour  de  la  Tie  utérine,  que  par  des  rangées 
de  cellules  allongées,  épithéliformes,  qui,  vers  le  huitième 
joiir,  formeni  sept  ou  huit  couches  dans  les  parties  latérales 
et  poslérieupes,  mais  sont  disposées  que  sur  une  seule  rangée 
à  la  voûte  et  au  plancher.  Vers  cette  époque  apparaît  en  même 
temps  le  cordon  antérieur  et  le  postérieur,  et,  un  peu  plus 
tard,  la  commissure  antérieure. 

D'après  Kœlliker,  la  masse  épithéliale  formant  primitive- 
ment la  moelle  se  divitterait  en  deux  couches,  au  moment  et 
peut-être  même  avant  l'apparition  des  cordons  de  la  substance 
blanche.  La  couche  externe  présente  des  cellules  plus  arron- 
dies que  l'interne,  qui  conser\e  son  caractère  d'épithélium 
stratifié.  Cette  transformation  est  plus  rapide  dans  la  moilié 
ventrale  que  dan.'^  la  dorsale;  celte  nouvelle  couclie  est  la 
substance  grise. 

L'épithcliura  qui  borde  le  canal  central  et  qui  conserv-e  son 
vrai  caraclèpe  épithélial  est  formé  par  des  cellules  allongées 
cunéiformes  ou  fusiformes,  leur  nojTHi  est  allongé  ou  arrondi; 
elles  envoient  do  tous  les  points  où  elles  confinent  à  la  subs- 
tance grise  des  fibres  délicates  et  pâles  (fibres  radiaires)  qui 
pénètrent  dans  cette  substance  et  s'y  perdent. 

Kœlliker  ne  croit  pas  qu'il  existe  en  dehors  des  fibres  au- 
cune trace  de  substance  intermédiaire.  Les  noyaux  qui  se 
trouvent  dans  cette  substance  appartiennent  probablement 
d'après  lui  à  des  cellules,  mais  il  n'a  pu  en  reconnaître  la 
forme. 

Cet  anatomiste  ne  pense  pas  que  Honsen  ait  raison  lorsqu'il 
suppose  que  la  moelle  est  limitée  a  cette  époque  par  une  mem- 
brane. 

Les  transformations  qui  se  passentultérieurement3onl,d'aprè3 
cet  auteur,  les  suivantes  :  la  substance  grise  augmente  par  suite 
d'une  troQsformation  del'épithélium;  d'autre  part,  les  éléments 
qui  la  forment  prolifèrent, et  les  pointsoù  ce  processus  est  le  plus 
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actif  sont  les  cornes  antérieupes  et  les  postérieures.  Le  premier 
processus  amène  le  rétrécissement  du  canal  central,  surtout 
dans  sa  moitié  postérieure,  et  son  épithélium  devient  en  partie 
de  la  substance  grise,  en  partie  le  tissu  fibreux  de  la  substance 
grise.  Vers  le  quatorzième  jour  (chez  le  lapin),  on  observe 
facilement  que  les  éléments  des  cornes  postérieures  sont  plus 
petits  et  plus  serrés  que  ceux  des  cornes  antérieures. 

Là  se  bornent  les  recherches  de  cet  auteur  ;  il  ne  va  pas  plus 
loin  et  ne  nous  renseigne  pas  sur  les  transformations  que 
doivent  subir  les  éléments  de  la  substance  grise  embryonnaire 
pour  arriver  à  l'état  adulte. 

III.  —  Du  DÉBUT  DE  LA.  PORUATION  DB  LA  MOELLE  JUSQU'a 

l'apparition  des  cellules  nerveuses. 

Tube  neural  primilif,  sa  structure.  Apparition  de  la  subeUncB  griee. 
Moelle  d'un  embryon  de  brebis  long  de  13  millimèlrea.  Mode  de  genèse 
des  éléments  de  In  substance  grise.  Structure  de  la  substance  grise 
embryonnaire  dans  les  embryons  de  mammifères.  Slruclure  de  celle 
substance  dans  les  embryons  de  squale. 

Les  premiers  stades  du  développement  de  la  moelle  ont 
surtout  été  étudiés  chez  les  oiseaux  et  les  reptiles.  Cepen- 
dant divers  auteurs,  parmi  lesquels  nous  ne  citerons  que 
Hensen  ',  Kœiliker'  et  His^,  les  ont  étudiés  chez  les  jeunes 
embryons  de  mammifères,  et  Balfour  chez  les  squales.  Aussi 
renverrons-nous  à  leurs  travaux  pour  tous  les  détails  qui  con- 
cernent la  formation  du  repli  de  l'ectoderme,  de  la  ferme-  " 
tare  du  tube  médullaire  et  de  la  forme  qu'il  affecte  durant  les 
premiers  moments  du  développement,  ce  qui  nous  permettra, 
afin  d'éviter  les  répétitions  inutiles,  d'être  très  bref  sur  ce 
sujet;  aussi  ne  mentionnerons-nous  que  ce   qui  se  rapporte 

'  liK.NSEN,  Entw.  d.  Knninchcns  u. Mcerschw^inchens  [Zeitscbrifl  far  Ao»t, 
and  Hnlewick.t.  I,  1870). 

•  KtELLiKER,  Traité  d'tmbryoginie  de  l'hoinme.  Traduction  fran<;ai3e,  p.  107 
et  601  el  aulvaolei. 

"  HiB,  Uebep  dis  Anfange  dca  periplierischen  Nervensyslems  [Arah.  f.  Anal. 
UDrf.  Phya.  tnat  »btb.  1879,  p,  4W).Ueber  daa  AuRreten  der  weiesen  Subs- 
tani  and  der  Wurieiraaern  am  Riickeninafk  menschlicber  Embryonen  {Ibi- 
dem, le/Si,  p.  37*). 
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absolument  au  but  de  notre  travail,  c'est-à-dire  à  la  struc- 
ture des  éléments. 

La  moelle  apparaît  d'abord  chez  presque  tous  les  verté- 
brés, sous  la  forme  d'un  repli  de  l'ectoderme  situé  au  milieu 
du  corps  de  l'embryon  et  connue  sous  le  nom  de  sillon 
dorsal;  celui-ci  passe  bientôt  à  l'état  de  tube  fermé  ;  ce  tube 
continue  à  s'allonger  dans  cet  état,  et,  ainsi  que  Kœlliker  le 
fait  observer,  ce  fait  a  une  grande  importance,  car  il  montre 
qu'il  n'est  pas  nécessaire  que  la  moelle  apparaisse  d'abord 
sous  la  forme  d'une  gouttière.  Du  reste  dans  un  grand  em- 
branchement de  la  famille  des  poissons,  chez  les  Teléosto- 
niens,  ainsi  que  Goette  l'a  montré,  la  moelle  épinière  pro- 
vient d'un'épaississementdel'ectoderme.plus  lard  Henneguy', 
en  reprenant  les  recherches  de  Goette  sur  les  œufs  de  la 
truite,  est  arrivé  à  des  conclusions  se  rapprochant  beaucoup 
de  celles  de  cet  auteur ,  dont  la  principale  pour  nous  est 
que  l'ébauche  de  la  moelle  se  forme  aux  dépens  de  l'ecto- 
derme, sans  que  la  lame  cornée  n'y  prenne  aucune  part. 

Lorsqu'on  examine  sur  une  coupe  transversale  l'axe  ner- 
veux d'un  embryon,  au  moment  où  cet  axe  vient  de  se 
fermer  par  le  rapprochement  de  ces  lèvres  supérieures, 
on  voit  qu'il  est  déjà  formé  sur  ces  côtés  par  plusieurs 
couches  de  cellules  épithéliales,  dont  l'aspect  diffère  de  celui 
des  cellules  qui  forment  l'ectoderme.  En  effet,  tandis  qu'il 
n'existe  que  deux  couches  de  cellules  dans  l'ectoderme 
cutané,  celui  qui  forme  l'axe  ner\eux  embryonnaire  en  con- 
tient déjà  dans  ses  parties  latérales  un  plus  grand  nombre, 
et  les  cellules  les^plus  proches  du  canal  de  l'épenclyme  sont 
allongées  dans  le  sens  de  leur  hauteur  ;  leur  noyau  est  géné- 
ralement elliptique,  tandis  que  celles  qui  leur  font  suite  en 
se  dirigeant  vers  la  périphérie  de  la  moelle  sont  plus  courtes, 
et  leur  noyau,  toujours  elliptique,  se  rapproche  cependant 
un  peu  de  la  sphère. 

Les  cellules  bordant  le  canal  de  l'épendyme  sont  les  cel- 
lules-mères de  toutes  les  autres,  c'est  d'elles  que  dériveront 
tous  les  éléments  propres  à  la  moelle. 

'  HiNHEoDT,  Comptes  rendas,  18  déoembr*  1882. 
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On  peut  se  rendre  compte  de  la  façon  dont  les  oellates- 

raères  forment  les  autres,  si  on  commence  par  étudier  celles 
qui  composent  la  moelle  au  voisinage  de  la  partie  postérieure, 
puis  qu'on  dirige  progressivement  son  observation  vers  les 
parties  latérales;  car  tout  à  fait  dans  le  haut  du  bord  posté- 
rieur les  cellules  sont  sur  un  rang  unique,  plus  bas  elles  sont 
sur  deux,  puis  ensuite  sur  trois,  quatre,   cinq  rangs,  etc. 

Lorsque  la  cellule  ^est  unique  (surtout  si  elle  est  un  peu 
écartée  de  ses  voisines  par  le  hasard  de  la  préparation),  on  voit 
qu'elle  est  formée  d'un  noyau  elliptique  volumineux,  entouré 
d'un  peu  de  protoplasma  homogène  et  très  transparent  ;  ce 
protoplasma  n'est  bien  visible  qu'en  avant  et  en  arrière  du 
noyau,  sur  les  côtes  ;  ce  n'est  qu'avec  de  puissants  objec- 
tifs qu'on  parvient  à  le  distinguer  sous  la  forme  d'une  mince 
lamelle;  du  côté  du  canal  de  1  ependyme  la  cellule  se  termine 
par  une  sorte  de  plateau  extrêmement  mince,  c'est  à  ce 
plateau  que  le  canal  doit  d'être  si  nettement  délimité  ',  tandis 
que  du  côté  externe  elle  s'implante  sur  la  basale,  désignée 
par  Hensen  sous  le  nom  de  membraDa  prima  {voy.  Hisl., 
p.  197). 

Un  peu  plus  bas,  on  trouve  deux  cellules  réunies  entre 
elles  par  un  mince  filament  de  proloplasma  allant  de  l'une  à 
l'autre  ;  plus  bas  encore,  dans  les  points  où  les  cellules  se 
trouvent  sur  trois,  quatre,  cinq  et  même  six  rangées,  on 
obsene  que  les  cellules  suivant  la  première  en  diffèrent  en 
ce  qu'elles  sont  plus  courtes,  plus  arrondies,  en  un  seul  mot: 
mais  elles  sont  toutes  reliées  entre  elles  par  un  mince  filament 
protoplasmique,  de  sorte  qu'elles  forment  une  chaîne  monoli- 
forme,  connue  sous  le  nom  de  chaîne  de  proUfOratioa.  Les 


<  M.  J.  Rgnaut,  clans  dd  triTSJI  fort  [nWrnBonnt  sur  Isa  <  cenirèa  nen-anx 
amyâliques  >  (ArcHves  de  pbysiologit)  oor.  el  pëlb.,  Itftjl,  p.  â93j,  appelle  le 
plaleau  lie  ces  cellules  cuticule;  quoique  je  sactic  que  cal  auleur  pourrait  ap- 
porter dv  nombreuses  piëcts  justïtlcatives  à  l'appui  de  celle  maniera  de  dési- 
gner le  pateao  des  cellules  bordant  le  canal  da  l'ôpendrine.  je  la  considère 
comme  tout  à  EaU  dàTedueuse  et  pouvant  induire  eu  erreur:  le  mot  cuttoUe  ddt 
&lre  conservé  pour  désigner  une  membrane  amorphe  tenant  d'une  seuie  pièce 
et  étenilue  à  la  surface  d'un  organe  cl  non  un  épaissiseement  du  protoplasma 
cellulaire,  épaissis  sèment  qui  fait  psrlie  inlégranle  de  la  cellule  el  ne  s'en  dé- 
tache pas  lorsque  celU-ci  eat  ixtlte. 
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cellules  sont  à  ce  moment  très  pressées  les  unes  contre  les 
autres,  leur  protoplasma  élant  peu  développé,  le  nevraxe  pa- 
rait être  formé  uniquement  de  noyaux.  Le  noyau  de  toutes  les 
cellules  est  véeiculeux,  légèrement  granuleux,  renferme  tou- 
jours uû  nucléole,  quelquefois  deux,  à  moins  qu'elles  ne  mon- 
trent des  signes  de  division  indirecte,  à  propos  de  laquelle 
nous  reviendrons  plus  loin.  Dans  la  région  dorsale,  le  canal 
est  formé  par  une  simple  pente  longitudinale  terminée  à  ses 
deux  extrémités  par  une  légère  dilatation,  ce  qui  lui  donne 
sur  une  coupe  transversale  l'aspect  d'un  haltère*.  L'état  de 
de  fa  moelle  que  nous  venons  de  décrire  est  celui  de  la 
moelle  du  poulet  au  troisième  jour  de  l'incubation,  et  celui  du 
lapin  au  huitième  jour  de  la  vie  intra-utérine. 

Si  nous  examinons  maintenant  la  moelle  d'un  embryon 
de  poulet  de  24  heures  plus  vieux  ou  d'un  lapin  âgé  de 
10  jours,  nous  verrons  que  si  l'aspect  généi-al  de  cet  organe 
n'est  pas  sensiblement  modifié,  il  s'est  produit  des  modifica- 
tions dans  sa  structui-e  intime.  A  laide  d'un  moyen  grossis- 
sement (150  diamètres)  on  voit  d'abord  que  les  noyaux  sont 
plus  écartés  les  uns  des  autres  que  dans  les  moelles  plus 
jeunes,  cela  vient  de  ce  que  le  protoplasma  des  cellules  s'est 
beaucoup  développé  ;  elles  ne  se  tiennent  plus  entre  elles  et 
elles  envoyent  de  longs  prolongements  protoplasmiques  qui 
se  dirigent  tous  vers  la  périphérie  de  la  moelle,  quelques-uns 
mêmes  traversent  la  membrana  prima  pour  former  les  racines 
antérieures,  facilement  visibles  à  cette  époque.  On  voit  aussi 
apparaître  sur  les  deux  côtés  de  sa  moitié  inférieure  une  ou 
deux  rangées  de  cellules  plus  sphériques  que  les  nuti-es, 
c'est  le  rudiment  de  la  substance  grise  ;  en  même  temps  la 
substance  blanche  fait  son  apparition  sur  toute  la  longueur, 
des  deux  côtés  latéraux  de  la  moelle. 

Nous  n'insisterons  pas  plus  longtemps  sur  ces  états  de 
la  moelle,  car  ils  ont  souvent  été  décrits,  et  nous  passerons 
de  suite  à  la  description  de  la  moelle  d'un  embryon  de  brebis 


'  KŒLLtKEn,  édition   rran^aise,  lûg.  109î,  cl  ElemtDta  of  Embryoîogy  de 
Poster  et  Balfour.  Lonitreg,  1874,  [ûg.  44). 
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âgé  de  20  jours,  âge  qui  correspond  à  celui  d'un  embryon 
humain  d'un  mois. 

Une  coupe  transversale  de  la  moelle  dorsale  d'un  embryon 
de  brebis  long  de  12  millimètres'  présente  une  forme  qu'il 
est  difQcile  de  décrire,  aussi  je  ne  l'entreprendrai  pas  et  je 
renverrai  à  la  figure' ,  qui  la  représente.  L'examen  le  plus 
rapide  montre  que  la  moelle  est  beaucoup  plus  développée 
dans  sa  portion  antérieure  que  dans  sa  portion  postérieure  ; 
que  la  substance  blanche  occupe  un  espace  assez  considé- 
rable sur  les  côtés  et  que  la  commissure  antérieure  existe 
à  l'état  d'ébauche. 

Le  canal  de  l'épendyme  a  aussi  changé  d'aspect  ;  il  alTecte 
une  forme  losangique,  il  est  très  dilaté  presque  en  son  milieu; 
je  dis  presque  en  son  milieu,  car  la  partie  inférieure  du 
losange  est  très  relrécie  et  beaucoup  plus  longue  que  la  partie 
postérieure. 

Le  bord  du  canal  de  l'épendyme  est  bordé  sur  ses  côtés 
par  plusieurs  rangées  de  cellules  épithéliales  (7  à  8  rangées), 
mais  à  la  voûte  et  au  plancher  elles  sont  sur  une  seule 
couche. 

Ces  cellules  sont  des  cellules  allongées,  à  sommet  assez 
large,  terminé  pour  les  cellules  de  la  première  rangée  par  un 
mince  plateau,  et  leur  base  se  prolonge  en  un  long  fdament 
très  fin,  qui  va  se  perdre  au  milieu  des  cellules  suivantes  ou 
qui  pénètre  jusque  dans  la  substance  blanche  entourant  la 
moelle;  ces  prolongements  forment  ce  que  Hcnsen  et  Kœl- 
liker'  ont  décrit  sous  le  nom  de  fibres  radiaires.  Le  noyau  de 
ces  cellules  est  volumineux,  un  peu  allongé,  ne  se  colore 


'  Pour  l'igB  des  «mbnrons  de  brebis  et  de  vaohe,  noua  l'avons  détermiaô 
d'eprès  GurJl  et  Cbauveau:  pour  celui  des  embryons  humains,  d'après  ies  des- 
criptions qu'on  trouve  dans  le  Manuel  de  médecine  légal»  do  Hriand  et  Chaude 
(9<  6d.,  1874,  p.  168-1^},  en  no U9  aidant  des  flgures  publiées  par  divers  auteurs 
et  des  renseignements  plus  ou  moins  Bxacti  qui  nous  avaient  ê\A  donnés.  Pour 
les  embryons  de  brebis  et  de  vacbe,  nous  donnerons  toujours  la  longueur  en 
centimètres,  longueur  mesurée  du  Trontel  i  la  naissance  de  la  queue,  et  nous 
indiquerons  en  note  le  développement  des  vertèbres.  Les  vertèbres  n'existent 
pas  encore,  il  n'y  a  en  avant  de  la  moelU  qu'un  petit  amas  cjliadrique  de 
cellules  qui  forment  la  corde  dorsale. 

'  KiELLiKER,  loe,  cil.,  p.  338. 
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presque  pas  par  le  carmin  et  l'hématoxyline,  et  renferme 
souvent  des  granulations. 

Sur  les  côtés  de  la  moitié  inférieure  des  cellules  épithé- 
liales  se  trouve  une  nouvelle  couche  cellulaire,  qui  apparaît 
sur  une  coupe  transversale  sous  la  forme  d'une  proéminence 
demi-circulaire,  forme  qui  correspond  en  réalité  à  celle 
d'un  derai-cylindre  appliqué  de  chaque  côté  dos  cellules 
épithéliales  isolées,  qui  occupent  la  place  où  se  trouvaient  les 
chaînes  de  prolifération,  car  ce  sont  ces  cellules  qui  limi- 
tent le  canal  de  l'épendyme  ;  cette  couche  est  le  rudiment  de 
la  substance  grise. 

Cette  couche,  quoiqu'elle  ne  se  confonde  pas  avec  celle  qui 
forme  les  cellules  épithéliales,  n'en  est  pas  séparée  ;  au  con- 
traire, les  prolongements  cellulaires  de  l'une  pénètrent  dans 
l'autre;  on  se  rend  bien  compte  de  ce  qui  fait  que  ces  couches 
quoiqu'il  n'existe  pas  de  limite  nettement  tranchée  entre  elles 
ne  se  confondent  pas,  si  on  les  étudie  sur  une  coupe  trans- 
versale, A  l'aide  d'un  grossissement  moyen. 

En  effet,  sur  une  coupe  transversale  d'une  moelle,  qui  aura 
été  traitée  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut  par  un  mélange 
d'acide  osmique  et  d'alcool  et  colorée  soit  par  le  picro- 
carminate  d'ammoniaque,  soit  par  l'hématoxyline  (fiif.  2), 
on  verra  que  la  couche  rudimentaire  de  la  substance 
grise  est  formée  par  des  cellules  ayant  non  un  protoplasma 
réuni  en  une  masse  unique  autour  du  noyau,  mais  que 
celui-ci  est  plus  ou  moins  régulièrement  étoile,  que  les  pro- 
longements de  ses  cellules,  généralement  multiples,  vont  dans 
différents  sens,  mais  suivent  cependant  deux  directions  prin- 
cipales ;  l'une  d'elles  est  parallèle  à  la  direction  des  fibres 
radiaires,  et  les  prolongements  qui  la  forment  vont  ou  se 
perdre  dans  la  substance  blanche,  ou  bien  contribuent  à  la 
formation  des  racines  postérieures  ;  l'autre  direction  est 
suivie  presque  uniquement  par  les  prolongements  des  cellules 
les  plus  voisines  de  la  couche  de  cellules  épithéliales  qui 
bordent  le  canal  de  l'épendyme  ;  ces  Qbres  vont  de  haut  en 
bas  et  forment  par  leur  réunion  la  commissure  antérieure.  Ce 
sont  ces  dernières  cellules  qui  sont  la  cause  de  la  démarca- 
tion nette  qui  existe  entre  la  couche  des  vraies  cellules  épi- 
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Ihéliales  et  celle  des  cellules  qui  forment  le  rudimeat  de  la 
substance  g^ise. 

Ou  remarque  que  les  cellules  qui  forment  cette  substance 
ont  deux  sortes  de  noyaux. 

Les  unes  ont  un  noyau  qui  se  colore  vivement  par  lecarmin 
et  l'hématoxyline  ;  ils  sont  généralement  plus  petits  que  les 
autres,  car  ils  n'ont  en  moyenne  que  4  à  5  ;«,  tandis  que 
les  autres  mesurent  7  à  8  u,;  ces  derniers  noyaux  sont  généra- 
lement sphériques, s'imbibent  peu  par  les  matières  colorantes, 
renferment  des  granulations  et  ont  tout  à  fait  le  même  aspect 
que  ceux  de  la  majorité  des  cellules  épithéliales. 

Je.  viens  de  dire  que  la  majorité  des  noyaux  des  cellules 
épithéliales  ne  se  colorent  que  faiblement  par  le  oarmio  et 
l'hématoxyline;  en  effet,  dans  les  couches  de  cellules  épi- 
théliales allongées  qui  bordent  le  canal  de  l'épendyme,  on 
rencontre  quelques  cellules  qui  n'ont  pas  tout  à  fait  les 
mêmes  caractères  que  leurs  voisines,  la  cellule  est  générale- 
ment moins  large,  le  noyau  allongé  présente  les  mêmes  réac- 
tions mici-o-chimiques  que  les  petits  noyaux  de  la  couche'de 
la  substance  grise. 

Boll  dit{yoc.  cit.  et  Hist.^  p.193)  que  dès  le  quatrième  jour 
de  l'incubation  chez  le  poulet  on  reconnaîtra  dans  les  cellules 
formant  le  cerveau  deux  espèces  de  cellules,  l'une  qui  de- 
viendra la  cellule  de  la  névroglie,  l'autre  la  cellule  nerveuse  ; 
nous  trouvons-nous  en  présence  de  ces  deux  espèces  de  cel- 
lules ?  Je  ne  le  crois  pas.  Nous  n'avons  affaire  ici  qu'à  une 
seule  forme  de  cellule,  la  différenciation  qui  plus  lard  se  fera 
entre  la  cellule  névroglique  et  la  cellule  nerveuse  n'existe 
pas  encore,  car  tout  me  porte  à  croire  que  les  cellules  qui 
fiossèdent  des  noyaux  volumineux  sont  des  cellules  en  voie 
de  reproduction  ;  d'abord  leur  noyau  est  semblable  en  tout 
point  à  celui  des  cellules  épithéliales  qui  bordent  le  canal  de 
l'épendyme,  et  je  pense  qu'il  ne  fait  aucune  doute  pour  per- 
sonne que  ces  cellules  ne  soient  les  éléments  générateurs 
de  toutes  les  cellules  qui  formeront  la  moelle  adulte,  en  fai- 
sant abstraction  bien  entendu  des  éléments  des  vaisseaux 
sanguins  et  lymphatiques  et  de  ceux  des  septas  dérivant  de 
la  pie-mère. 
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Donc,  il  me  semble  qu'il  est  plus  naturel  d'admettre  que 
ces  cellules  sont  des  cellules  en  voie  de  reproduction,  qae  de 
dire,  comme  BoU  l'a  fait  pour  le  cen'eau,  qu'il  y  a  déjà  dans 
UD  âge  si  jeune  une  différence  entre  des  cellules  devant 
former  les  cellules  de  la  névroglie  et  les  cellules  nerveuses. 

Ces  cellules  sont  du  reste,  sauf  la  différence  du  noyau  que 
je  viens  d'indiquer,  toutes  semblables  entre  elles  ;  elles  ne 
sont  pa9,comme  Boll  et  Eichhorat  l'ont  prétendu,  des  noyaux, 
englobés  dans  une  substance  intermédiaire  commune,  mais 
elles  ont  chacune  un  protoplasma  distinct,  quoique  mou  et  ne 
possédant  pas  des  contours  nettement  indiqués,  comme  c'est 
le  propre  de  presque  tous  les  cellules  emln^onnaires  ;  elles 
répondent  tout  à  fait  à  la  définition  de  la  cellule  telle  que  Max 
Schulze  t'a  donnée  :  <  un  fragment  de  protoplasma  nncléé, 
vivant  d'une  vie  indépendante,  et  n'étant  limité  que  par  la 
propriété  qu'il  possède  de  ne  pas  se  mélanger  au  milieu  am* 
biant.  > 

Si  l'existence  de  ce  protoplasma,  je  puis  même  dire  de  l'in- 
dividualité de  chaque  cellule,  à  cet  âge  de  la  vie  embryon- 
naire, n'a  pas  été  reconnue  d'une  façon  nette  par  aucun  de 
mes  prédécesseurs,  pas  même  par  des  anatomistes  aussi  dis- 
tingués que  Hensen  et  Kœlliker,  quoiqu'on  voie  facilement 
en  Usant  leurs  travaux  qu'il  leur  répugne  d'admettre  que  les 
noyaux  du  rudiment  de  la  substance  grise  soient  simple- 
ment compris  entre  des  fibres  entre-croisées,  c'est,  je  crois,  . 
que  les  méthodes  employés  par  ces  savants  ne  leur  permet- 
taient pas  de  les  observer. 

En  effet  le  protoplasma  de  ces  cellules  est  si  mou,  qu'il  se 
retracte  avec  la  plus  grande  facilité;  d'un  autre  côté,  si  on 
l'étudié  sur  des  moelles  fra)cbes,il  est  si  dulcible,  les  cellules 
sont  si  peu  différeociées  les  unes  desautres,  qu'elles  paraissent 
former  une  masse  unique. 

Je  viens  de  dire  que  je  croyais  jjue  Kœlliker  et  Hensen 
n'avaient  pas  pu  reconnaître  le  protoplasma  entourant  chaque 
noyau  à  cause  de  la  défectuosité  de  leurs  méthodes;  ces 
deux  auteurs  ont  en  effet  employé  pour  leurs  recherches  soit 
des  solutions  d'acide  osmique  à  5  0/00,  soit  du  liquide  de 
Millier;  hors  ces  deux  réactifs  ainsi  que  les  solutions  de  sel 
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de  chrome  et  beaucoup  d'autres  procédés  mis  plus  rarement 
en  usage,  comme  l'acide  azotique  recommandé  par  Gaule,  le 
liquide  de  Kleinenberg,  les  solutions  d'acide  picrique  et  de 
biclilorure  de  mercure,  etc.,  si  elle»  sont,  ainsi  que  ma  propre 
expérience  me  l'a  montrée,  précieuses  pour  l'étude  de  cer- 
tains détails,  elles  sont  par  contre  toutes  inférieures  à  l'emploi 
du  mélange  d'acide  osmique  et  d'alcool  pour  la  délimitation 
des  cellules;  car  après  l'emploi  de  tous  ces  réactifs,  sauf  ce  der- 
nier, le  protoplasma  de  toutes  les  cellules  semble  se  confondre 
en  une  masse  unique  et  les  prolongements  cellulaires  parais- 
sent être  tout  à  fait  indépendants. 

Je  viens  de  dire  que  je  pense  que  les  gros  noyaux 
sont  ceux  de  cellules  en  voie  de  reproduction  ;  mais  à  ce 
propos  je  suis  forcé  de  faire  une  observation.  On  sait  que  de 
nos  jours,  malgré  les  travaux  de  Mayzel  ' ,  Drasche* , 
F.  Frasse*,  Brass',  el  quelques  prudentes  réserves  de 
Flemming',  on  a  une  tendance  à  considérer  comme  étant  la 
caractéristique  d'une  division  cellulaire,  les  élégantes  figures 
chromatiques  qu'on  obtient  en  colorant,  soit  par  l'héma- 
toxj'line,  soit  par  quelques  couleurs  dérivées  de  l'aniline, 
les  tissus  dans  lesquels  on  suppose  que  les  cellules  doivent 
se  reproduire,  tissus  qui  ont  été,  au  préalable,  traités  par  des 
réactifs  convenables. 

Les  plus  prudents  reconnaissent  que  ces  figures  chroma- 
tiques n'existent  pas  toujours,  mais  que  les  ligures  achroma- 
tiques, c'est-à-dire  celles  que  forment  les  filaments  incolores 
de  l'Aster,  se  montrent  constamment  dans  les  cellules  se  mul- 
tipliant. 

Or,  dans  la  couche  de  cellules  qui  forme  la  subslance  grise, 
couche  qui  fait  excessivement  rapidement  son  apparition  et 
qui  contient  de  nombreux  vaisseaux,  je  n'ai  jamais  rencontré 
aucune  cellule  en  voix  de  division  indirecte. 


'  Maviei,,  Begenoralion  d.  Epllbels  [Arb.  Hisl.  Ltbor.  Var*ovie,  1878). 
■  DRi.9CHe,  Zur  Fng  d.Rasonertlion  {Sitrbw.Wiea  Aeai.Btad.  80,  1879]. 

*  Fkaisbe,  Uraaa  und  d.  regoncratioD  [Zool.  Anieig..  IH&I,  p.  U83). 

*  Bkass,  BiologJBclK-Sludicn.ErBlenThËil.OrRamEiitiond.Thiere  ZeUa.  Halle 
1883  et  nie  chpotnal,  SubsUn/,  etc.  [Zoul.  Ameig.,  1883.  p.  U8r. 

*  Flehhiho,  ZtJIsubuani,  Kera  uod  ZeillbeiluDg.  Leipzig,  188i. 
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«UB  Ll  DKTBLOPFEHENT  »■  LA  HOBLLI  DES  MimiireRBa.  W9  - 

N'en  ayant  rencontré  aucune  trace  dans  des  3)réparations 
qae  j'avais  faites  assez  rapidement  et  sans  grand  soin,  tant 
j'étais  persuadé  qu'elles  devraient  être  abondantes,  j'ai  d'abord 
étadié  spécialement,  pour  parvenir  à  résoudre  cette  question, un 
grand  nombre  d'embryons  de  poulet,  en  employant  les  réactits 
les  plus  recommandés,  pour  la  recherche  des  figures  chro- 
matiques et  achromatiques,  sans  en  voir  une  seule  en  dehors 
des  deux  premières  couches  de  cellules  épithéliales  bordant  le 
bord  du  canal  de  l'épendyme,  quoiqu'elles  fussent  toujours 
très  abondantes  dans  la  couche  de  cellules  se  trouvant  sur  le 
bord  immédiat  de  ce  canal. 

J'ai  ensuite  repris  ces  recherches  sur  une  série  de  jeunes 
embryons  de  lapin  âgés  de  10  à  15  jours  et  sur  quelques  em- 
bryons de  mouton;lerésultatauquel  je  suis  arrivé  a  été  constam- 
ment le  même  que  celui  que  j'avais  obtenu  avec  les  embryons 
de  poulet,  c'est-à-dire  qu'il  n'y  avait  aucune  trace  de  division 
indirecte  ou  de  karyokinèse  dans  la  couche  de  cellules  em- 
bryonnaires foimant  la  substance  grise  (voy.  ftg.  3). 

En  présence  de  ces  faits,  que  faut-il  conclure  ?  Il  ne  reste, 
il  me  semble,  que  deux  hypothèses  admissibles;  car  il  est  im- 
possible de  m'objecter  que  si  je  n'ai  pas  trouvé  des  figures 
de  division  indirecte,  c'est  que  je  m'étais  placé  dans  de  mau- 
vaises conditions,  puisque  je  les  trouvais  en  abondance  dans 
d'autres  points  del'embryon  et  en  grand  nombre  dans  la  moelle 
elle-même,  au  voisinage  du  canal  de  l'épendyme,  mais  nul  au 
voisinage  ou  dans  la  substance  grise,  où  le  raisonnement  a 
;>riorj  semble  indiquer  qu'elles  doivent  être  nombreuses. 

Lapremière  hypothèse  qu'on  puisse  formuler  est  la  suivante, 
elle  est  en  même  temps  la  plus  probable,  c'est  qu'il  existe 
pour  les  cellules  formant  la  substance  grise  embryonnaire  un 
autre  mode  de  division  ou  plutôt  de  reproduction  cellulaire 
<[ue  celui  connu  sous  le  nom  de  division  indirecte  ou  de  karyo- 
kinèse. Quel  est-il?  Je  suis  incapable  de  le  dire,  ou  même 
d'en  indiquer  un,  car  mes  recherches  n'ont  pas  porté  dans 
cette  direction. 

La  seconde  hypothèse  est  la  suivante  :  toutes  les  cellules 
de  la  moelle,  sans  aucune  exception,  se  forment  dans  les  ran- 
gées de  cellules  qui  bordent  immédiatement  le  canal  central  ; 

Arch.  de  phts.,  3*  ïÉRii,  IV.  lA 
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elle»  éfuigrenl  de  là  vers  Itt  psciphérie  pour  EorneE  la  sut»- 
toEM»  griâe,  ou  bien  elles  repouaseut  Les  cellules-  ailuiée&  àec- 
rièFe  dles,  et  celUs^î  chaageni  de  forme  à  mesure  qu'elles 
s'appvoebent  de  U  périphérie.  S^aie  cette  hypothèse  mepan^b 
difficils  à  admetU'e;  eu  effet,  la  présence  dea  cellule»  &û  voie 
de  reproduction,  sur  le  hord  du  canal  central,  s'explique  par 
le  fait  qu'à  partie  de  l'époque  ^ue  nous  étudions  et  Jusqu'à 
une  autre  époque  de  beaucoup  ullérieufe,.ls  canal  de  l'épea- 
dyme  augmente  de  volume  ;  or,  il  ne  peut  augmeutar  de  vo- 
lume que  parce  que  les  cellules  qui  te-  limiteat  devieDuenL 
soit  plus  grosses,  soit  plus  nombreuses  ;  comme  elles  aa  à&- 
vienneut  pas  plus  grosses,  ce'  dont  il  est  facile  de  s'assueer  par 
la  mensuration,  et  qu'elles  deviennent  par  oootre  beaucoup 
plus  nombreuses,  la  proliiëralioii  des  coules  épendymaires 
est  expliquée  ;  il  est  Saciiû  de  faire  l'observatLan  suivante,  (|ui 
conllrrae  celte  manière  de  voie.  Lorsque  les  ûlaments  du 
noyau  sont  divisés  en  deux  groupes,  il  est  trèR  rare  d'en  ven- 
contrer  qui  ne  soient  pas  disposés  l'naà  côté  de  l'autre,  sui- 
vant une  ligne  parallèle  bu  bord  du  canal  de  l'épeodyme,  et  la 
plaque  équatoriale  qui  se  trouve  entre  les  deux  fragiosats  du 
fuseau  est  perpendiculaire  à  ce  bord  ;  cette  disposition  me 
semble  indiquer  que  la  cellule  se  divise  en  Long,,  de  iaçoai 
fournir  deux,  cdlules  dont  les  grands  axes  sont  parallèles,  et 
noQ  pas  deux  cellules  situées  à  la  suite  l'une-  da  L'autre, 
comme  cela  serait  le  cas  si  las  cellules  de  la  substanca  grise 
vouaient  de  celles  qui  bardent  le  canal  de  l'épeudyme. 

La  Eormation  de  la  substance  grise  foetale  est  précédée  de 
la  pénétration  de  vaisseaux  dans  U  partie  antérieure  de  la 
couche  d'épithélium,  qui  forme  alors  uniquement  la  moelle 
primitive  ;  ces  vaisseaux  s'avancent  souvent  jusqu'au  voisinage 
immédiat  du  canal  de  l'épendyme,  et  il  n'est  pas  rare  d'en  ren- 
contrer qui  n'en  sont  séparés  que  par  une  cellule  ou  deux.  À 
mesure  que  la  substance  grise  se  développe,  les>  vaisseaux  la 
pénètreot  et  ne  lardent  pas  à  y  former  un,  riche  réseau. 

Reitaut,  dans  le  travail  dont  nous  avons  déjà  parlé  plus 
haut',  donne  une  description  de  ta  su^tance  grise  embryon- 

*  Benaut,  Bechorcftes  Bnr  les  centres  nerveux  imyélînîqueH  (Arc/i/res  de 
phyakitofie  nonatlt  al  putkolofiq»e,  IMli  1*  acrie,  vol.  IX,  p.  09$. 


DigilizeabyGoOgle 


SUR  LB   DÉVILOPPBHBNT  «W  llU'UMtLLB 

iMiii«,  qui' à'éearte  âeancoup' de' «e)te  de  HiNtsea^et-delCiaellU 
ker,  etfjai,  pw  certains' pdints,  s'approche' dd  lamiennc,  meiS' 
<pii,  par  beaucoup  d'aolpes,  s'en  éloigne  oonsidérableinsnE; 
aussi,  avant  de  aignater  les  poinU  surïeeqnals  nous  différons, 
vaift^je  analyser  Iti  partie'  de  son'  travail  qnf  nous  intéreB8e>. 

Pour  cet  auteur,  si  on  étudie  dans  la  substanee^  grise 
wae  chaîne  radiale,  depuis  son  origine  jusqu'à,  sa  terminaison 
^nbrjrDniifftrei  on  voit  que  le  prolongemenl  iAférieur  de  la 
première-  cedhilë  *  présente'  sur'  son  parcmirs  Dne*  séri»  de 
noyaux  qu'elle  entoure  d'une  niiitce  pellicule  brillante  affirant 
le'  caran^re'  du- protoplasmo  desséclié  (p.  10)-  >.  Souvent  ces 
prol(M>genicnls  ae  di™ent  et  leurs  branches  sont  égnleinent 
coavert£s  de  noyaux;  souvent  aussi  elles  s'anastomosent  a'vee 
leurs  voisines,  àe  façon  à  constftaer  de  véritables  chaînes  ar- 
quées, c  unies  leiites  les-  unes  aux.  autres  par  des  Ûlaments 
grêles'dë  protoplïtsme  nOyés  dans  une  subslancs' fondamentale 
liquide;aaa)ogUdparses  réactions,  par  l'absence  de-eotoratidn, 
SOUS'  riïïfluence  dfts  matières  colorantes,  au  Kitlsubstum-  des , 
èpithéliuïna(p.  H).  »  - 

Dans  lés  points  oii  le»  vaisseaux  ont  pénétré,  atrioufcte 
chaque'  noyau  se  déveloftpe  un  protopiasma  transparent,  hya- 
lin, qui  repousse  àla  p^phérie  les  Ôlaraents  venant  des  eél- 
liiles  épendymaires,  qui  gardent  •  leur-  aspect»  primitif  {oelui- 
d'un  protoplasTuB  desséché);  seulement,  au  Keu  d'enfermer 
exactement  le  noyau  dans  leur  éoarlement,  ils  fbrment  une 
mince  bordure  brillante  à'  la  maeee  proteplasmique-  ciroum- 
nôdéane  (p.  lî)-  ».  Ces  fllwnents,  qui  conserrenC  leurs  rela- 
tions ancioimes,  malgré  le  développement  dU'  protoplasma, ont 
pour  Ronaut  Miàgnitication  d'un  exoplaswe  analogue  à  celui- 
qui  constitue  les  points  de  Schuitze  et  lea  longs  filaments  de 
Ranvier,  danala  couche  des  cellules  du  oorpa nmii|tieux  de 
Malpighi. 

Les  feits  avancée  pw  Renaut  peuvent  ae  résumer  dans  la 
pfaraae- suivante  que- je  lai  emprunte  :  «  Autour  des-  noyaux 
se  dérelt^ipe  une  masse  protoplasmique  qui  refoule  èi  la  péri- 
phérie le  protopltisma-  primitif,  réduit  à  l'état  d'exoplasme  et 
OHnme'  deseéohé  ;  les  noyaux  eux-méines  deviennent  volumï^ 
neux;  Télément  semé  n  Tétat  de  grain  par  la  prolifération 
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épendymaire  tend  progressivement,  en  présence  des  vaisseaux, 
à  vivre  de  plus  en  plus  activement,  en  même  temps  que  sa  dif- 
férenciation s'accuse.  Dans  le  névraxe  épithélial,  les  vais- 
seaux sanguins  se  sont  donc  introduits  comme  pour  activer 
la  marche  et  l'intensité  des  phénomènes  évolutifs  et  tro- 
phiques  (p.  15).  >  . 

Le  mode  de  préparation  qui  nous  a  paru  donner  les  meil- 
leurs résultats,  c'est-à-dire  le  mélange  d'acide  osmique  et 
d'alcool,  ne  montre  nullement  que  les  extrémités  des  cellules 
épendymaires  aient  l'aspect  d'être  formées  par  du  protoplasma 
desséché,  le  protoplasma  qui  les  forme  est  un  protoplasma 
homogène  et  très  transparent;  il  est  vrai  que,  par  suite  de 
l'action  d'une  solution  à  1  0/0  d'acide  osmique  pendant  vingt- 
quatre  heures,  comme  l'a  employé  Henaut,  il  prend  un  aspect 
encore  plus  homogène  et  plus  réfringent;  mais  cependant 
cet  aspect  est  loin  d'être  celui  du  protoplasma  desséché. 

À  l'époque  où  la  substance  grise  fait  son  apparition  dans  la 
partie  antérieure  de  la  moelle,  il  n'existe  plus,  contrairement 
à  l'assertion  de  Renaut,  dans  ce  .point  delà  moelle,  de  chaîne  ' 
de  proUfération  ;  il  suffit  pour  s'en  convaincre  de  jeter  un  coup 
d'œil  sur  la  figure  2,  qui  représente  une  partie  de  la  portion 
antérieure  de  la  moelle  d'un  embryon  de  mouton  âgé  de  âO 
jours.  Ce  dessin  représente  très  exactement  la  préparation  \ 
M.  Karmanski  en  a  dessiné  chaque  cellule  à  la  chambre 
claire.  Les  cellules  sont.dans  la  grande  majorité  des  cas,  déjà 
indépendantes,  et  jo  crois  que  l'aspect  qu'a  décrit  M.  Renaut 
est  dû  à  l'emploi  de  l'acide  osmique  pur,  car  j'ai  obtenu  par 
le  même  procédé  que  le  sien  des  préparations  qui  s'accordent 
dans  tous  les  points  avec  sa  description.  Mais  je  suis  porté  à 
penser  que  cet  aspect  ne  correspond  pas  à  la  réalité,  car 
d'abord  nous  savons  tous  que  l'acide  osmique  seul  rend  tous 
les  protoplasmas,  et  surtout  ceux  des  cellules  embryonnaires, 
d'une  très  grande  homogénéité,  surtout  si  son  emploi  est 
prolongé  ;  il  me  sufllf ,  pour  prouver  la  vérité  de  mon  dire,  de 
citer  les  résultats  qu'il  donne  dans  l'étude  de  la  karyokinèse. 
Lorsqu'il  agit  un  temps  très  court,  les  figures  de  division  sont 
parfaitement  visibles;  s'il  agit  un  temps  trop  long,  le  noyau 
devient  homogène,  et  il  est  impossible  d'en  voir  la  structure. 
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Or,  le  mélange  d'alcool  et  d'acide  osmique  que  j'ai  employé 
me  permettait,  lorsque  j'avais  l'heureuse  fortune  de  pouvoir  y 
plonger  mes  embryons  de  suite  après  la  mort  de  la  mère,  de 
voir  des  détails  qui  altèrent  aussi  rapidement  que  ceux  de  la 
division  indirecte  des  noyaux. 

Puisque  mes  procédés  d'étude  ne  m'ont  pas  montré  autour 
des  noyaux  des  chaînes  de  prolifération,  un  filament  de  pro- 
toplasma desséché,  je  n'ai  pas  pu  voir  ce  protoplasma  desséché 
être  repoussé  à  la  périphérie  par  celui  qui  se  développe  entre 
lui  et  le  noyau,  et  par  conséquent  je  suis  forcé  de  rejeter  l'e.YO- 
plasme  qui  réunit  les  cellules  entre  elles. 

Les  prolongements  des  cellules  ont  tous  exactement  la  même 
structure  que  le  protoplasma  qui  entoure  le  noyau  ;  ce  ne  sera 
que  beaucoup  plus  tard,  ainsi  que  nous  le  verrons  par  la  suite, 
qu'il  se  produira  une  différenciation  dans  le  protoplasma  des 
cellules  nerveuses  cl  des  cellules  de  la  névroglie.  Ce  n'est  pas 
seulement  par  l'étude  des  coupes  que  je  me  suis  assuré  de  ce 
que  j'avance,  mais  aussi  par  l'examen  attentif  d'un  grand 
nombre  de  dissociations,  faites  après  l'emploi  de  l'alcool  au 
tiers,  du  picro-carminate  et  de  l'acide  osmique  ou  de  celui  du 
mélange  d'alcool  et  d'acide  osmique. 

Quant  à  la  substance  fondamentale  tiquide.qui  seraif,d'après 
Renaut,  analogue  au  Arj«sH/)sfan2  des  épithéliums,  je  suis  por- 
té à  la  considérer  comme  du  simple  plasma  baignant  les  élé- 
ments; en  effet,  lorsqu'on  fait  agir  une  solution  de  nitrate 
d'argent  ou  mieux  de  lactate  sur  un  petit  embryon,  puis  qu'a- 
près durcissement  on  fasse  des  coupes  transversales  de  celui- 
ci,  on  ne  trouve  pas  de  lignes  intercellulaires  semblables  à 
celle  des  épithéliums,  mais  seulement  ça.  et  là  entre  les  cellules 
de  gros  traits  noirâtres  très  granuleux. 

La  moelle  des  embryons  de  mouton  d'un  âge  immédiatement 
au-dessus  de  celui  que  je  viens  de  décrire,  c'est-à-dire  ayant 
16,  18  et  20  millimètres  de  long,  continue  à  se  développer  de 
la  façon  suivante  :  d'abord  la  colonne  qui  forme  de  chaque 
côté  le  rudiment  de  la  substance  grise  s'agrandit  progressi- 
vement dans  tous  les  sens  et  finalement  envahit  en  entier  les 
côtés  du  canal  central,  en  ne  laissant  substituer  qu'une  mince 
couche  d'épithélium  autour  de  lui  ;  en  même  temps  la  sub»- 
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tanoe  blanche  se  développe  de  plas  en  plas  et  -entoure  ccoo- 
plètement  la  eubelance  grise. 

Mais  nous  ne  suivrons  paB  oes  transformations  une  à  une, 
Boas  nous  conteaterons  de  les  tiignaler,  car  elles  ont  été  dé- 
crites au  long  dans  les  nombreux  travaux  qui  rouleat  sur  le 
développement  den  différentes  parties  de  la  iBoelle  et  nous 
passerons  de  suite  à  la  description  de  la  moelle  d'un  embryon 
de  mouton  loog  de  25  miDimèlres  '. 

En  examinant  une  coupe  transversale  de  la  moelle  d'un 
embryon  de  cet  âge,  on  s'aperçoit  de  suite  que  le  volume  de 
la  moelle  a  Mnsidérablemeot  augmenté.  En  effet,  eUe  meeure 
alors  1  ,'âûO  (jL  de  long  et  1 ,400  y.  de  large  suivant  un  axe  q«i  la 
diviserait  en  deux  moitiés  égales  antérieure  et  poetérienre. 

La  substance  blanche  enveloppe  camplètement  la  moelie, 
mais  elle  n'a  pas  partout  la  même  épaisseur,  celle^^i  va  en 
diminuauten  allant  de  l'oxlrémilé  antérieure  à  la  postérieure. 

Le  canal  de  l'épendymc  d'un  volume  proporLionnellenkent 
considérable  affecte,  vu  scr  une  section  transversale,  ujie 
forme  fort  compliquée,  mais  son  diamètre  longitudinal  l'em- 
porte toujours  BUT  le  transversal;  il  est  bordé  dans  tous  ces 
points  par  des  cellules  épithéliutcs  allongt-es,  celles-ci  swtt 
disposées  sur  deux  ou  trois  couches  le  long  de  son  bord  le 
plus  inférieur,  parallèle  à  la  commissure  antérieure,  nette- 
ment développée  à  ce  moment;  puis  sur  une  rangée  unique 
peu  serrée,  le  long  du  premier  tiers  antérieur;  enfin  sur  quatre 
à  cinq  rangs  k  sa  région  moyenne,  et  à  partir  do  là  jusqu'au 
haut  du  canal  elles  deviennent  de  plus  en  plus  serrées  ;  en 
même  temps  on  voit  partir  de  leur  extrémité  profonde  des 
chaînes  de  prolifération  tout  à  fait  semblables  à  colles  qui 
composaient  uniquement  la  moelle,  avant  que  la  substance 
grise  ait  fait  son  apparition,  et  alors  que  la  moelle  n'était 
fonnée  que  de  plusieurs  rangs  de  cellules,  toutes  semblables 
entre  elles. 


'  L'embryon  de  mouton  long  do  25  millimètres  est  à^  d'cttriron  six  u- 
linos  et  correspopd  cornine  développeucnl  i  un  embryoD  liumaiD  debuit  m- 
itnea.  Le  corps  de  lu  vertèbre  eat  formé,  ainsi  que  les  apophyses  Iransverses; 
existe  aussi  de  chaque  câtû  ua  petit  rudiment  de  Terc  ;  te  tout  est  cirtilagi- 
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La  substance  grise  affecte  deux  nspects  différents,  suivant 
qu'on  l'examine  dans  la  région  antérieure  ou 'dans  la  poslé- 
rieupe.  (Nous  évtlone  avec  dessoin  d'employer  le  mot  corne, 
■car  la  sabstaiice  grise  n'est  pas  encore  divisée  en  cornes.)  A 
celte  époque  de  la  vie  embryonnaire,  la  moelle  présente  sur 
la  moitié  droite  ou  gauche  d'une  coupe  transversale  la  forme 
d'un  demi-cercle  légèrement  elliptique,  surtout  à  sa  partie 
postérieure  ;  la  cortle  de  ce  demi-cercle  est  figurée  par  le  bord 
du  canal  de  répBndyme,qui  est  très  sinueuse. 

Dans  la  région  •anlérieure,  la  substance  grise  est  formée 
par  des  cellules  à  ]M-oloplasma  angtdeux  envoyant  de  longs 
prolongements,  qui  se  dirigent  les  uns  de  haut  en  bas,  pour 
former  la  commissure  antérieure;  les  autres  ontune  direction 
radiaire  et  vont  former  la  substanoc  blanche  périphérique. 

Les  noyaux  de  ces  cellules  paraissent  presque  tons  être 
homogènes,  ils  absorbent  facilement  les  matières  colorantes, 
ils  sont  très  petits  et  ne  mesurent  pas  plus -de  ?!(i. 

Le  protoplasma  qui  forme  ces  cellules  est  très  mon,  parait 
facilement  malléable,  renferme  quelques  granulations  très 
fines  ;  il  n'est  pas  disposé  i-égulièrement  autour  du  noyau, 
mais  est  anguleux  et  envoie  des  prolongements  dans  diverses 
directions. 

Tous  ces  prolongements  en  s'entre-croisant  forment  une 
espèce  de  réliculum  dont  les  travées  ont  deux  directions  prin- 
cipales, comme  nous  l'avons  dit  plus  haut.  Les  cellules  ne 
sont  pas  très  serrées  les  unes  contre  les  autres,  car  on  no 
ocwnpte  en  moyenne  que  dix  cellules  dans  50  [x  carrés  sur 
une  coupe  ayant  1/1200  de  millimètre  d'épaisseur. 

Dans  te  région  postérieure,  c'est-à-dire  dans  celle  qui  forme 
le  tiere  supérieur  de  ta  moelle,  on  remarque  un  aspect  dif- 
férent :  d'abord  les  chaînes  de  prolifération,  presque  absentes 
dans  la  région  antérieure,  y  sont  très  abondantes  et  très  nom- 
breuses au  voisinage  du  canal  de  l'épendjTme,  Lesccllules  qui 
les  forment  sont  très  pressées  les  unes  contre  les  autres  et 
donnent  un  aspect  particulier  à  celte  région.  Entre  l'extrémité 
périphérique  des  chaînes  de  prolifération  et  la  substance 
blanche,  s'étend,  un  e:iipace  renfermant  des  cellules  sem- 
blables à  celles  qui  forment  la  partie  antérieure  de  la  subs- 
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tance  grise  ;  cependant  il  faut  noter  qu'elles  soat  en  général 
plus  petites;  leur  noyau  est  aussi  moins  volumineux,  car  il 
ne  mesure  pas  plus  de  iy.;  elles  sont  aussi  plus  pressées  les 
unes  contre  les  autres  :  en  elTet,  elles  sont  au  nombre  de  30 
dans  50  jt  carrés,  et  elles  étaient,  dans  le  même  espace  de 
la  région  antérieure,  seulement  au  nombre  de  10. 

Les  vaisseaux  sanguins  sont  aussi  beaucoup  moins  nom- 
breux dans  cette  région  que  dans  l'antérieure.  Il  est  du  reste 
un  fait  constant,  c'est  que  plus  les  vaisseaux  sOTont  abon- 
dants plus  le  tissu  gris  embryonnaire  sera  développé. 

L'aspect  de  la  région  de  la  moelle  que  nous  venons 
de  décrire  est  celui  qu'avait  la  région  antérieure  au  début  de 
la  formation  de  la  substance  grise,  et  cela  n'a  rien  d'étonnant 
lorsqu'on  se  souvienl,que  c'est  dans  la  région  antérieure  que 
la  substance  grise  s'est  d'abord  dévcloppée,et  qu'elle  a  envahi 
progressivement  les  deux  côtés  de  la  moelle  en  allant  de  bas 
en  haut. 

Comme  il  résulte  de  la  description  que  je  viens  de  faire, 
on  voit  qu'il  n'existe  dans  la  substance  grise  de  la  moelle 
d'un  embryon  de  mouton,  correspondant  comme  âge  à  un 
fœtus  humain  de  5  à  6  semaines,  outre  les  cellules  épilhé- 
liales  et  les  cellules  des  chaînes  de  prolifération,  qu'une 
seule  espèce  de  cellule  et  non  pas  deux  espèces,  l'une  deve- 
nant une  cell'jle  nerveuse,  l'autre  une  cellule  de  la  névroglie, 
ainsi  que  Boll  et  Eichhorst  Tout  prétendu. 

L'espèce  que  nous  retrouvons  est  semblable  aux  cellules 
à  noyau  absorbant  vivement  les  matières  colorantes  que  nous 
avons  décrites  dans  la  moelle  d'un  embryon  de  mouton  de 
12  millimètres  ;  l'autre  espèce  de  cellules  que  nous  avions 
rencontrée  dans  cette  moelle,  c'est-à-dire  celle  qui  contient 
un  noyau  volumineux  et  clair,  a  disparu.  Ceci  me  semble 
être  une  preuve  de  plus  apportée  à  Tappui  de  notre  supposi- 
tion, que  ces  cellules  sont  des  cellules  en  voie  de  division. 

En  résumé,  nous  n'avons  qu'une  seule  espèce  d'élément 
embryonnaire  dans  la  substance  grise,  et  cet  élément  de- 
viendra soit  une  cellule  nerveuse,  soit  une  cellule  de  la  né- 
vroglie. 

Veux-je  dire  par  là  que  déjà  à  cette  époque  les  cellules 


DigilizeabyGoOgle 


flUn  LB   DEVILOPrBMEMT  DS  1^  MOBLLI  DBS   MAmtrtniB,  XIT 

embryonnaires  formant  la  substance  grise,  ou,  pour  employer 
une  expression  [4us  courte,  les  myéloblaates,  ne  sont  pas 
déjà  divisés  en  deux  groupes,  et  que  toutes  les  cellules  in- 
distinctement envoient  des  prolongements  pour  former  la 
substance  blanche.  Non,  car  je  pense  que  déjà  à  cette 
époque  il  existe  une  diiïérence  entre,  les  myéloblastes.  En 
effet  nous  voyons  facilement  partir  de  certaines  régions  de  la 
moelle  de  Anes  fibres  qui  se  dirigent  à  la  périphérie  dans 
les  racines  nerveuses.  Que  sont  ces  fibres,  sinon  des  prolon- 
gements cellulaires  destinés  à  devenir  les  cylindres  d'axe  des 
tubes  des  racines  ;  car  nous  ne  pouvons  pas  admettre  pour  un 
seul  instant  que  ces  fibres  ne  restent  toujours  en  rapport 
avec  les  cellules  dont  elles  partent,  et  supposer  qu'elles  se 
détacheront  des  cellules  qui  les  ont  émises  pour  se  souder 
sur  une  autre  cellule.  Mais  je  ne  saurais  trop  le  répéter,  avec 
les  moyens  d'investigation  que  nous  possédons,  ou,  pour  être 
plus  précis,  avec  ceux  que  j'ai  mis  en  usage  (et  que  je  crois, 
si  je  m'en  rapporte  aux  figures  publiées,  être  supérieurs  à 
ceux  employés  par  nos  devanciers),  il  nous  est  impossible, 
soit  sur  les  dissociations,  soit  sur  les  coupes,  de  distinguer  l'un 
de  l'autre,  chez  les  mammifères  et  les  oiseaux  que  nous  avons 
étudiés,  le  myéloblaste  qui  se  transformera  en  cellule  ner- 
veuse et  celui  qui  contient  en  puissance  une  cellule  de  la 
nevroglie. 

En  un  mot,  je  suis  complètement  d'accord  avec  Hensen, 
pour  considérer  les  cellules  qui  forment  à  cette  époque  la 
moelle  comme  les  éléments  générateurs  des  cellules  ner- 
veuses, et  j'ajouterai  des  cellules  de  la  nevroglie,  mais  non 
comme  des  éléments  nerveux  ou  névrogliques  ;  de  sorte  que 
mes  myéloblastes  ne  sont  que  les  fnervenkroperchem  de 
Hensen. 

Ici  se  place  une  observation  importante,  qui  ne  vient  nul- 
Ifflnent,  quoiqu'elle  le  paraisse  d'abord,  renverser  ma  ma- 
nière de  voir;  au  contraire,  elle  prouve  que  les  méthodes  que 
j'ai  employées  me  permettent  d'apercevoir  même  une  dilTé- 
rence  très  petite,  lorsqu'elle  existe  entre  les  éléments- 
Cette  observation  a  été  faite  sur  la  moelle  des  embryons  de 
l'acanthiafl,  qui  présente  dans  le  cours  de  son  développement 
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6es  partieularitéeÎBtéressaDtes.cpie'noas  ne  fenms  que  signa- 
ler rapidemeat,  ayant  l'intention  de  déorire  dans  un  procitain 
mémoire  la  ^emaiioa  des  éléments  de  la  moelle  de  ce  poisson. 

Uais  avant  d'aborder  le  sujet  qui  nouB  intéresee,  je  crois 
devoir  rappeler  que  la  subslanoe  grise  de  la  moelle,  eur  une 
coupe  transversale  chee  ces  animaux,  n'a  pas  la  même  fonne 
que  celle  àee  mammifères.  Les  deux  cornes  postérieures  sont 
soudées  sur  la  ligne  médiane  et  rejoignent  le  canal  de  l'épen- 
■dyioe,  par  on  pédicule  assez  étroit;  les  deux  antérieures,  qui 
naissent  par  im  pied  assez  mince  à  la  hauteur  de  ee  canal, 
s'en  écartent  pour  s'élargir,  de  sorte  que  la  forme  de  cette 
substance,  comme  le  fait  remarquer  Viault',  rappelle  -use 
feuille  de  trèfle.  Les  deux  cornes  antérieui-es  correspondent 
aux  folioles  latéa-ales;  les  deux  cornes  postérieures,  réunies 
ensemble,  à  la  foliole  supérieure. 

Jusqu'à  ce  que  l'embryon  de  ce  plagiostome  aitone  lon- 
gueur de  30  à  45  millimètres,  la  moelle  est  formée  unique- 
ment par  des  rangées  de  cellules  épiihéliales  et  par  mics 
ooucbe  de  substance  blanche  qui  a  atteint  à  cette  époqiw 
une  épaisseur  notable;  lorsqu'il  a  cotte  longueur,  la  subs- 
tance grise  fait  simultanément  son  apparition  en  haut  el 
sur  les  côtés  des  cellules  épiihéliales,  de  sorte  que  les  cornes 
antérieures  apparaissent  ensemble;  elles  sont  séparées  l'une 
de  l'autre  par  de  la  sub.stance  blanche.  Cette  apparitioasimul- 
tanée  des  deux-cornes  postérieures  et  anlérierures  constitue  une 
différence  entre  le  développement  de  cette  moelle  et  celle  des 
mammifères  et  des  oiseaux  ;  car  chez  eux,  comme  on  -s'en 
souvient,  les  cornes  anlérieui'es  précèdent  de  beaucoup  les 
postérieures  :  mais  cette  différonee, quoique  intéressante  pour 
la  morphogenèse,  n'est  rien  surtout  au  point  de  vue  de  noire 
étude  comparativement  à  la  suivante.  Parmi  les  cellules  qui  for 
ment  les  cornes  antérieures  dans  un  embryon  long  de  60  milli- 
mètres, nous  en  remarquons  quelques-unes  dont  le  noyau  est 
allongé,  volumineux,  et  dont  la  masse  de  protoplasma  consi- 
dérable les  distinguenrtdescellules})luspetitesqui  les  entourent. 

Si  nous  étudions  ces  cellules  sur  des  dissociations,  nous  les 

■  ViADLT,  Recherchas  sur  la  moelle  des  pltgioatonKs  {Archives  de  tooiogie 
exp.,  1B83,  paReSK). 


DigilizeabyGoOgle 


SUR  LE  DEVELOPPEMENT   M   LA.  MOELLE   DIS  U*)1H[FEI)E9.  11!^ 

recannaissonfi  de  suhe  pour  des  ocfllales  nerveaâeE  à  l'afaon- 
danoe,  la  forme  de  leur  protoidamoa  et  les  (nombreux  prolon- 
gemenls  qu'eUes 'émetlenL 

Étonné  decBfait,car  nous  ne  nous  attendions  pas  à  trouver 
de  si  bonne  heure  des  cellules  ner\'cuses  dont  la  forme  serait 
aussi  avancée,  nous  avons  étudié  sur  des  coupes  et  des  dis- 
sociations la  moelle  d'embryons  plusjeunes,  longs  seulement 
de  35  et  40  millîmêlrcs.et  nous  avons  retrouvé  la  môme  diffé- 
rence entre  les  noyaux  des  cellules  formant  la  substance  grise, 
c'est-à-dire  que  quelques  cellules  possédaient  un  noyau  volu- 
mineux, avaient  un  protoplasma  très  développé,  émettant 
déjà  quelques  courts  prolongements  très  gi'ôles  ;  tandis  que  ■ 
les  autres  cellules  ne  paraissaient  au  premier  abord  n'être 
formées  que  d'un  nojTiu,  autour  duquel  on  distinguait  avec 
peine  une  mince  couche  protoplasmique.  En  étudiant  des  em- 
bryons un  peu  plus  âgés,  c'est-à-dire  ayant  40  à  50  milli- 
mètres de  long,  on  voyait  les  cellules  à  gros  noyaux  revêtir 
successivement  les  canictères  indiscutables  des  cellulos  ner- 
veuses ;  tandis  que  celles  qui  possédaient  des  petits  noyaux 
se  transformaient  en  cellules  ncvroglîques.  Chez  un  embryon 
long  de  40  miriimèlres,  une  corno  antérieure  n'est  formée, 
sur  une  coupe  de  1  centième  de  millimètre  d'épaisseur,  que 
par  20  à  25  cellules,  qui  se  détachent  à  peine  comme  un  faible 
renflement  des  cellules  épithcliales  entourant  le  canal. 

Donc,  chez  l'embryon  de  l'acanlhias,  il  existe,  aussitôt  que 
les  cellules  de  la  substance  grise  se  séparent  des  cellules 
épithéliales,  une  différence  entre  les  cellules  qui  deviendront 
des  cellules  nerveuses  et  les  cellules  de  la  névroglie. 

Boll  avail  doQC  raison  de  supposer  que  cette  différenciation 
entre  les  cellules  devait  exister,  mais  il  a  eu  tort  de  croire 
qu'on  la  voyait  ches  le  poulet,  et  il  a  commis  une  plus  grande 
erreur  encore  en  aflirmant  que  les  cellules  de  la  névroglie 
formaieul  au  début  du  développement  une  masse  unique. 

Moelle  d'un  embryon  de  brebis  de  45  millimètres  de 
long,  — Nous  passerons  de  suite  à  l'élude  de  la  moelle  d'un 
embryon  de  brebis  long  de  45   millimètres,  correspondant 
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commo  Age  à  un  foetus  humain  de  dix  semaines*;  car  jus- 
qu'à ce  que  l'embryon  ait  atteint  cette  longueur,  la  moelle  ne 
change  pas  sensiblement  d'aspect  ni  de  structure,  mais  petit 
à  petit  elle  prend  la  forme  et  il  se  passe  dans  ses  éléments 
les  modificalions  que  nous  allons  décrire. 

La  moelle  d'un  embryon  de  brebis  de  45  millimètres  de 
long  affecte  sur  une  coupe  transverstile  presque  la  même 
forme  que  celle  qu'elle  aura  lorsqu'elle  sera  complètement 
développée.  Cependant  si  la  forme  générale  est  la  même,  on 
y  remarque  de  nombreuses  différences  ;  ainsi  on  voit  que  la 
scissure  postérieure  n'existe  encore  qu'à  l'état  rudimentaire, 
sous  la  forme  d'un  petit  angle  séparant  dans  le  haut  les  deux 
faisceaux  postérieurs,  et  que  la  scissure  antérieure  n'a  qu'une 
faible  profondeur  ;  enfin  le  canal  de  l'épendyme  est  toujours 
très  grand,  it  est  cependant  plus  petit  que  celui  de  la 
moelle  d'un  embryon  du  brebis  de  25  millimètres.  Il  aifecte 
la  forme  d'un  fuseau  fortement  renflé  à  son  centre  et  tronqué 
à  son  extrémité  inférieure.  La  diminution  de  grandeur  qu'a 
subie  ce  canal  est  due  surtout  à  un  envahissement  de  son 
extrémité  inférieure  par  les  éléments  de  la  moelle.  Il  est 
facile  de  constater,  si  on  transporte  l'un  sur  l'autre  les  tracés 
du  contour  des  canaux  de  l'épendyme  de  ces  deux  moelles, 
que  c'est  par  cette  extrémité  qu'il  a  diminué  de  volume  et 
que  les  cellules  qui  le  bordent  sont  en  voie  de  prolifération. 
La  substance  blanche  a  aussi  considérablement  augmenté  ; 
elle  entoure  non  seulement  complètement  la  moelle,  mais  les 
faisceaux  postérieurs  et  antérieurs  sont  devenus  distincts 
des  cordons  latéraux  ;  car  dans  une  moelle  plus  jeune  il  est 
presque  impossible  d'établir  une  hmite  entre  les  divers 
faisceaux,  en  prenant  même  comme  ligne  de  démarcation  les 
racines  nerveuses. 

Quant  à  la  substance  grise,  elle  n'est  toujours  pas  divisée 
en  deux  cornes,  cependant  la  substance  blanche  fait  dans 
son  intérieur  une  légère  saillie,  qui  suffît  pour  indiquer  où 
sera  situé  le  coilam  cornu. 


'  Dans  les  veiièbres  oa  trouTe  iroia  pointe  d'osfliQcation, 
«t  deux  pour  les  lames. 
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Les  cellules  épithéliales  qui  bordent  le  canal  de  l'épen- 
dyme  sont  presque  partout  assez  espacées  les  unes  des  autres, 
cependant  dans  deux  points  elles  sont  très  nombreuses;  l'un 
de  ces  points  est  situé  au  bas  du  canal  de  l'épendyme,  juste  à 
la  troncature  de  ce  canal,  où  elles  sont  très  pressées  les  unes 
contre  les  autres  et  sont  disposées  sur  plusieurs  rangs  (5  à 
6  en  moyenne)  ;  elles  y  forment  de  véritables  chaînes  de  pro- 
lifération et  elles  envoyent  de  longs  prolongements,  qui  tous 
convei^ent  vers  le  baut  de  la  scissure  antérieure,  de  façon  à 
ce  que  ces  cellules  et  leurs  prolongements  forment  une  figure 
élégante,  rappelant  une  urne  allongée  (Pl.  IX,  ftg.  10). 
Lubbinoff  avait  déjà,  en  1873, remarqué  ce  faisceau  et  l'avait 
décrit  ;  mais  il  ne  paraît  pas  avoir  vu  que  les  fmes  fibres  qui 
]e  forment  ne  sont  que  les  prolongements  des  cellules  épithé- 
liales bordant  le  canal.  Ces  prolongements  cellulaires  parais- 
sent s'insérer  par  une  extrémité  très  fine  sur  la  pie-mère, 
qui  a  remplacé  à  cette  époque  la  membrana  prima  de  Hensen; 
il  est  diflicîle  de  diro  s'ils  s'y  insèrent  en  réalité,  tellement 
leur  extrémité  est  fine  ;  cependant  cela  me  parait  probable, 
car  si  on  essaye  d'enlever  la  pie-mère  d'autour  de  la  moelle, 
ce  qui  est  très  facile  à  cet  âge,  on  remarque  toi^ours  en  ce 
point  une  déchirure. 

Ces  prolongements  cellulaires  sont  si  brillants  et  si  pressés 
les  uns  contre  les  autres,  qu'ils  masquent  presque  complète- 
ment les  fibres  qui  vont  d'une  moitié  de  la  moelle  dans 
l'autre,  de  sorte  qu'on  pourra  au  premier  abord  croire  que  la 
commissure  blanche  a  disparu. 

Sur  les  cdtés  latéraux,  jusqu'au  tiers  supérieur  du  canal 
épendymaire,  les  cellules  épithéliales  sont  assez  espacées  les 
unes  des  autres,  elles  sont  très  allongées  et  envoyent  de  longs 
prolongements  dans  la  substance  grise  ;  dans  le  tiers  supé- 
rieur, elles  sont  plus  proches  l'une  de  l'autre  et  forment  de 
véritables  chaînes  de  prolifération,  qui  augmentent  considé- 
rablement en  importance  à  mesure  qu'on  s'approche  du 
sommet  efUlé  du  canal. 

Dans  la  moelle  d'un  embryon  de  cet  ftge,  comme  dans  celle 
de  l'embryon  de  25  millimètres,  que  nous  avons  décrite 
plus  haut,  la  substance  grise  de  la  corne  antérieure  présente 
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ea  Btémo  tempS'  des  é]émesits  pins  g)Ki&  et  pbi»  «Bpaoés»  i|ue 
dans  Ift  eoDite  poetérieuce  ;  cettx-ci  sofit  suctout  aboadaiitst 
dans  cetle  deirniùrc  cerne,  au.  voisioage:  efe  i 
blanche-  et  proche  du  caoal  de  l'épendyine- 

CeUc  (JilïéreaceeaUieles  ôlénwnte  formant  les-deuK-e 
n'a  point  lîsu  deaou&9utrprendre;oar,ainâiqus-no>pfédèocs' 
seurs  l'oitt  abondammeat  démontré  et  que  oùuë  avons  déjà  eu 
l'occasion  de  le  dire,  les  éléntenU  de  la  coma  antéucatre 
pnédédeol  de  beaucoup  ceux  de  la<  corne  poBtériaure. 

Daos  lai  corne-  ontérieDra,  très  riche  en  vaiaaaEUDL  aan- 
guiuB,  lea  élémenta  affectent  dans  quelquea  poiola  un.  cais 
taia  ordre,  ils  forment  de  petite  groupes.  On  est,  remarqua. 
surtout  deux,,  parce  que  leur»  noyaux  seot  plus  vohiBib- 
neux  quR  ceuK  des  autreS'  cellulea  et  parce  que  le  pooto- 
plaama  cellulaire  paraît  pluS'  dense  :  l'un  eat  sUiuâ  à  la  paFlÎB' 
îniëiieure  de  la  cofue  {Sgi  10,  ii),  k  sscoiul  iMéralaaeat 
prof^  dui  point  où  la  subetonoc  blamiiie  pénètre  e&  forme  d» 
coia  dans  la  substance  grise.  Il  est  difiîcile,  même  a.  t'aide:  àe 
fort  grossissement»,  si  on;  n'a  pas  lail.de-disseoiatiaQ,  de  re- 
connaître la  structure  intime  isa  éléments  de.  ces.  <Ibux 
groupes  sellulaiFes.  Maie  dtsans-le  de  suite,  ee  Kot.  des. 
groupes  de  cellules  nerveuses  en  voie  de  formatibn);.  l'on, 
l'infàrienc^  est  le  groups  médian  des  oellulea  BecveusaH  de  lu 
come-antirieure  ;  l'aatre,,  la  groupe  des  callulaa  nameusB&de' 
la  coime  latérale.  Un  observe  ausBi,  danS:  clivera  antres  poinlB, 
variables  d'une  coupe  à  l'autre^  des  oellnlee  iaoléee  qui)  oEEraut 
tout  à  fait  le  même  aspect  que  le&ceQuLes:  thEmaDtces  dem 
groupes. 

Comme  nous  avons  mainienanl  reecontvé  des  aalkdeS'  qni 
soOb  indiiscutablement  dea  cellules  nerveuses,  aicaB.antvT0D&, 
pour  bcililar  l'exposHion  de  nos  reeherehes^  ces.  eellulies 
nerveuses  depuis  leur  appanitian  jusqu'à  la  fia  de  leur  évo- 
luUoa, en  les  étudiant  daosi unchapitre à  part.  Toutefois  nouK 
donnerons,  ea  même  temfjB  dams  ce  chapitre  la  description 
de  l'aspect  que  présente  la  moelle  sur  une  coupe  ttunsvep- 
sale.  Nous  étudierons  de  nâroe  sépurémenl  diaoun  des 
autres  déments  de  la  moelle,  c'est-à-dire-,  tes  Qbre»  nerveu- 
ses, les-  acHulea  de  la  névroiglîe  et  les  oellules  épitJtéUaleft.  , 
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'IV.  —  DBSCBlPTitlN'  oiNÉBilLE  DE  LA   lOHOlLB   IVPIDS  L'AfirAKI^ 

nON  DBSCBLLUIJS  NKRVBUnS  JUSSu'a  LA  NAIBSARCB  BT  ÉVOLV- 
TKWr  SKCB»'OBBNEiBBSL 

Cellulea  nerveuses  dans  la  moelle  d'un  enibrïoa  de  brebis  de 4& mil- 
limètres de  long.  Cellules  nerveuses  à  noyaux  diffus.  Cellules  ner- 
veuses à  double  noyau.  Moelle  d'uu  embryon  de  brebis  de  10  centi- 
mëlres  de  long.  Cellules  nerreuBes  de  cette  moelt». 

Cellaées  aarveuae»  de  la  meelle  if  un  embryon  de  Ërebis 
(io45  miliatèina^e^lMiff,.  — Pour  pouvoir  bien  voir  laformo  et 
éMdier  la  stnuatur«  des  cellules  o^rveusea,  il  est  néoessaire 
de-disHOciflr,  à  l'aide  de  l'aknol  au  tiers,  dea  petits  fragment» 
de  moelle'  etf  de  les  krtùter  comme  nous  l'avoDS  exposé  pins 
hant  dana  le  cbopitre  àea  méihodus. 

Dons  nuti- prép^ratàoa  faôte;  comme  nous  l'avons  dU,  avac 
la  moelle  d'un  embryon  de  mouton  de  45  iBiilimè^es^  au  od- 
lieui  d'un  ^rand  nombre  de  noyaux  auixcpaele  restent  attac&és 
des.&agmeaUfjliis  ou  moins  ré^liars  duprotoplftsmftfpiiles 
eatouraitr  dos-  noyaux  «emplétemoal  iaoïés  de  leur  proto- 
plssma,  €0  renoealiie  qodque»  cdhiles  plus  grandes  que  le» 
aQtres,ayaiii  wie  iomct  awez  inrégulièra,  pnéseataat  de  nom- 
breux prolongements  qui  quelt^uelois  se  divisent  en.  plnsiears 
bEtiuAas;  letiir  Do^aa  sst  généralement  voluaûneux^a  un  con- 
tous'fori  netetronfwmdde  fines. çraDulalion*  et  un. ou-  deux 
nscteolea;,  en  un  mot,  la  fanse  et  presque  tous  les  autres 
caractères  de  ces  cellules  les  font  reconnaî^e  somme  ne  pon- 
vaob  pM^âtre  aotre-cAiose  ipie'  do»  oedlules  aerveases  {figi.  S). 
Ëlk»  flUfGSseni  copendant  conaiidérablement,  ûaae  leur  atruc- 
tture  iatime,.  des  oeltuJâs  nedr^eyBeS'  adultes.  Leur'  proto- 
pbana  ainsi  ^a.e  lenua  pocJoagements  Be.Baiit  pas  Itfarillfâres  ; 
ils  3GDnt  finement  granuleux.  La  protoplasout  se  colore  ai  Sut- 
btoBMnt.pacL'ocmiui*,  cpiesi  em  n'emploie  pas  un  haméetoi- 
T&^6  et  de  bons  objectifs  à  grand  an^e  d'ouverture,  il  paraît 
nléhre-  qu'uni £tâMe  nuagg  disposé  autonr  du  nojiau.  Le  pootb- 
plasma  de  ces  œllules  est  si  peu  dense  (fu'il  rappelle  une 
éatulaionid'albuBiine' légèrement  teinte  en  brun;  iJ  renferme 
géotoalomeni  de;  BOttbreufiw  vacuoles  (jq  n'euieads  pas  par 
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vacuoles  de  véritables  trous,  mais  des  cavités  creusées  dans 
l'intérieur  du  protoplasma  et  remplies  d'un  liquide  tran^a- 
rent)  ;  quelques-unes  de  ces  vacuoles  sont  très  grandes,  d'an- 
tres très  petites  ;  tantôt  il  n'en  existe  qu'une  dans  une  cellule, 
tantôt  elles  sont  très  nombreuses,  leur  siè^  est  aussi  variable 
qiie  leur  nombre  et  leur  forme  ;  cependant  îl  est  bon  de  noter 
qu'elles  ne  siègent  presque  jamais  dans  les  prolongements  des 
cellules,  mais  seulement  dans  le  corps. 

Les  prolongements  de  ces  cellules  ne  sont  pas  aussi  rudi- 
mentaires  et  aussi  courts  qu'ils  le  paraissent  sur  des  cellules 
complètement  dissociées,  ils  doivent  môme  être  très  longs  et 
se  bifurquer  un  grand  nombre  de  fois  ;  car  lorsque,  par  ha- 
sard, on  obtient  dans  la  préparation  un  petit  groupe  de  ces 
cellules,  comme  celui  que  j'ai  fait  représenter  (Pl.VIII,  lîg.^), 
on  voit  que  les  prolongements  sont  excessivement  nombreux, 
qu'ils  se  bifurquent  souvent  et  forment  par  leur  enchevêtre- 
ment un  réseau  fort  compliqué. 

Il  me  parait  bien  étonnant  que  Eichhorst  dise  que  ce  n'est 
que  durant  la  seconde  moitié  du  dixième  mois  de  la  grossesse 
que  les  prolongements  des  cellules  se  divisent  ;  ils  sont  déjà 
divisés  lorsque  la  ceUule  fart  son  apparition  d'une  façon  ca- 
ractéristique, et  ils  le  sont  probablement  même  avant  qu'elles 
ne  se  din'érencient  des  autres  cellules. 

A  cet  âge,  tous  les  prolongements  sont  semblables  entre 
eux  ;  ils  ont  la  même  constitution  que  le  protoplasma  qui  forme 
le  corps  de  la  cellule  ;  on  ne  distingue  pas  encore  parmi  eux 
le  prolongement  de  Deilhers. 

Mais  la  forme  de  cellule  que  je  viens  de  décrire  n'est  pas 
la  plus  jeune  qu'on  rencontre  dans  une  dissociation  de  moelle 
d'un  embryon  de  mouton  de  45  millimètres,  et  si  je  l'ai  dé- 
crite en  premier  lieu,  c'est  que,  si  on  ne  trouvait  pas  entre  ■ 
celle-ci  et  celle  que  je  viens  de  décrire  toute  une  série  d'in- 
termédiaires, on  serait  fort  embarrassé  pour  reconnaître  en 
elles  des  cellules  nerveuses. 

En  effet,  elles  se  présentent  sous  la  forme  de  petits  corps 
irréguliers,  anguleux,  ayant  un  noyau  plus  volumineux  que 
celui  de  la  majorité  des  cellules  de  la  moelle,  car  il  a  la  même 
grandeur  que  celui  des  cellules  nerveuses  bien  dév^oppées 
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qui  se  reacontrent  dans  la  même  préparation,  c'est-à-dire 
qu'il  meaure  en  moyenne  5 1».,  tandis  que  celui  des  autres  cel* 
Iules  n'a  guère  que  3  (i.  Leur  proloplasma,  disposé  toujours 
fort  irrégulièiement  autour  du  noyau,  est,  comme  nous  l'avons 
dit,  généralement  anguleux;  il  me  parait  probable  que  de  cha- 
cun des  angles  paM  un  fm  prolongement  cellulaire,  qui,  dans 
la  mt^cvité  des  cas,  se  trouve  brisé  par  suite  des  tractions 
et  des  tiraillements  que  la  dissociation  a  fait  subir  à  des  élé- 
ments ausei  délicats  que  oeux-ci. 

Ces  cellules  viennent  évidemmentdes  myéloblastes  qui  for- 
maient uniquement  la  moelle  à  un  âge  plus  jeune.  Le  proto- 
plasma  de  ces  myéloblastes  a  augmenté  de  volume  etenmème 
temps  leur  noyau  a  grossi  ;  on  rencontre,  en  eitet,  entre  ces 
cellules  et  les  jeunes  cellules  nerveuses  toute  une  série  d'in- 
termédiaires. 

Dans  la  moelle  d'un  embryon  de  mouton  de  cet  âge  et  dans 
celles  d'embryons  un  peu  plus  âgés,  ainsi  que  dans  celles  des 
embryons  de  vache  d'âge  correspondant,  j'ai  souvent  ren- 
contré deux  formes  particulières  de  cellules  sur  lesquelles  je 
désire  attirer  l'attention. 

La  première  de  ces  tonnes  est  celle  que  j'appellerai  cellule 
à  noyau  diffus;  les  cellules  elles-mêmes  présentent  tout  &  fait 
le  même  aspect  et  les  mêmes  caractères  que  ceux  que  nous  avons 
décrits  plus  haut,  mais  leur  noyau  énorme  n'est  pas  nettement 
visible  ;  dans  quelques-unes  même  il  se  distingue  à  peine  du 
protoidasma.  Il  présente,  en  un  mot,  tout  à  fait  le  même  as- 
pect  que  celui  des  cellules  de  la  moelle  rouge  des  os,  que 
Malassez\  dans  sa  belle  étude  sur  la  formation  des  globules 
rouges,  adécrit  sous  le  nom  de  cellule  hémoglobique primitive 
à  noyau  diiTus. 

On  sattque  plusieurs  auteurs.parmi  lesquels  je  ne  ferai  que 
signaler  Ow^anikow',  Fcersler",   Remak*,  Corti*,    Bes- 


'  HiLAStEt,  8fir  l'origine  et  U  lormalioa  des  globules  roufes  dans  la  moello 
des  os  {Areliives  de  pbyaiologie,  tS(i!)> 

*  OwuAKixow,  DIaquitiooes  loieroaeopie»,  elc.  Dorparti,  185i. 

*  FcBitsTefi,  AUaa  der  Mik.  ptth.  Ant.  18M.  Tab.  XV. 

*  RiHAK,  ObMervBtioaB  mieroaeopiete,  1838,  p.  10,  lab.  X,  flg.  U. 

*  CoBTi,  ZeitscbrJ/i  f.  W»ia.  Zool.  Band.  V,  tub.  5. 

Arco.  ds  FUTS.,  3*  sÉni*.  —  IV.  Ib 
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ser' ,  el  dernièrement  Jol'y'  et  4.  Carrière*,  ont  pt-étcndtt  que  lès 
rellules  nerveuses  se  trouvenl  en  relation  leâ  unes  av(>6  leb 
autres  par  des  annstomnsog  formées  par  des  divisions  des  pro- 
longements r^Uulairow.  Jen'ai  jafnaÎB  fait  cotte  observation  siii* 
des  cellules  venant  d'une  moelle  tt'édnitc,  et  mes  propres  re- 
cherches me  portent  à  penser  que  cette  doftstotfiose,  éI  Mie 
existe  en  réalité,  ne  doit  point  être  formée  par  des  branches 
aussi  volumineuses  que  celles  qui  ont  été  figut^e  par  presque 
tous  ces  autours  ;  car,  s'il  en  était  aïnsii  je  n'aurais  pas  man- 
qtié  d'en  rencontrer  quelques-unes  dans  me«  nombreuec»  pré- 
parations ;  tnais  je  pense  qu'il  pourrait  bien  se  ftiro  que  les 
oellules  soient  réunies  entre  elles  par  des  branches  excessive- 
ment fines;  relam'élonnerait  d'aulantmoinsqu'il  n'est  pas  rare 
de  les  renroiltror  dans  des  moelles  dont  les  cellules  ner\-euBC9 
sont,  au  début  de  leur  formation,  des  cellules  contenant  deux 
nojaùît,  tous  les  deux  aussi  visibles  l'un  que  l'autre,  ou  \in 
très  visible,  l'autrô  moins  et  semblable  aux  noyaux  diffus  dont 
nous  venons  do  parler. 

Si  nous  chorclions  à  trouver  la  signification  dete  cellules  A 
noyaux  diffus,  nous  serons  bien  embarrassés.  Voyons  cepen- 
dant les  différentes' hypothèses  qu'on  est  en  droit  d'émettre. 
Que  ce  sont  des  cellules  en  voie  de  division  indirecte?  Je  ne 
puis  qUe  i*épéter  ce  que  j'ai  déjà  eu  l'occasion  de  dire,  que, 
sauf  parmi  les  cellules  épithéliales  bordant  le  canal  de  l'épen- 
dyme,  je  n'ai  jamais  vu  dans  la  moelle  nulle  titrure  chromatique 
ou  achromatique,  et  cependant  j'ai  mis  en  usage  presque  tous 
les  procédés  recommandés  ponr  k«  obtenir,  et  en  particulier 
(ieux  qu'indique  Flemming*. 

D'un  autre  crttd,  si  ces  cellules  sont  des  cellules  en  vote  de 
division  indirecte,  comment  se  fait-il  que  les  denx  noyaux  ne 
soient  pas  exactement  semblables  entre  eux  dans  les  cellules 

■  BESdcn,  Einc  Analomose  iwischen  central  Ganflieniielion  {Wirehow's 
Arcbiv.  nan.1.  XXXVI,  p.  IM.  lab.  IV). 

*  JoLï,  lïber  Ait  Ganjtlienii-llen  dio  Iluckennmrke»  •ZcilKhrifl.  A  rt'/ss. 
Zool.  DaniJ.  XVIH,  p.  H3:. 

'  J.  C*RmËnF,  l'i-her  An  a  li  0010^1  en  drr  Ganglienipllt'n  In  den  WoWtrhoïHero 
des  Buckcnmarhes  [An-biv.  t.  mik.   Aast.  1877.  BbuiI,  XIV,  p.  ISS,  1,ib.  VIII). 

'  Flemmixo,  Xellxoh'iltat,  Ker>!  uad  Xtlllheflanif.  Lciptig  18*1.  BtlWA'kaii 
giB  uber  IicBgcnlien,p.  871}. 
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en' coriteoàiit  ttemc  ;  pcorquoi  .l'unvestl-il'  diKtis,  tandU  t]ué> 
l'autre  ne 'l'eal  pas?      ■■     '  ■■  (.    ■■  ï 

■  Sonl-oedes  deUules  an  voiededivisiondirecte?  Je  necrbis 
pas  qu'il  Serait  ptnidènt  de  répondre  affircnàtiVementûu  tlc^>< 
tntimeat  ;  cependftDt  je'cpois  deyoirtikifo  observer  que  je  n'ai 
Ml  aiicua  de  ces  noyaux  bourgepûner  comme  ceux  dés ^ch 
bolea  Mânes  de  l'axololl.' 

Quelques  auteurs  d'ouvrages-  d'andtcnaie  comparée  émet- 
tent, av«eplu^  ou  moioi^  de  résene.laâupposUionquedaasla 
moeile  deâ  eoibrj'ous  de.  vertébrés  supérieurs  ou  (raiiveni  les 
traces  d'un  état  do  déveioppemetit  moins  élevé,  c'est-à-klire; 
qu'on  verra  (jHe  chaque  «egrtent  de  la  moelle  est  foi-mé  d'un 
^nglion,  et  que  par  conséquent  la  moelle  ne  se  compose  que 
d'une  série  d«  ganf^lions  soudé»  bout  n  bout,  ce  qui  la  rend 
semblable*  la  chaîne  gaogliolinaire  de  quelques  invertébrés. 
Le  dévdoppement  primitif  de  la  moelle  n'est  pas  favo- 
rable à  fetle  manière  de  ^'oir;  mais  il  reste  à  savoir  si  les 
Cfllhiles  ne  «e  déveiop[ïent  ]ias  par  petits  groupes  isolés  le» 
ftiB  defl  autres,  c'est  ce  qu'aucun  des  auteurs  qui  se 
sont  arant  moi  occupés  du  dévelop|)ement  de  la  moelle  n'a 
l^it.  Atissi  pour  résoudre  cette  quésiton  j'ai  d'abord  examiné 
BBCcassivement  les  coupes  d'un  segment  de  moelle  long  de 
1  millimètres,  c'est-à-dire  repi-ésonlant  la  longueur  de  (i  à 
7  TCrtêbrcs;,  tlans  toutes  ces  coupes  j'ai  trouvé  des  cellules 
nerveuses.  Puis  j'ai  examiné  de  même  une  série  de  coupes 
longitudinales  anléra-postcricures  d'un  second  segment  de 
moelle  renfermant  4  à  5  vertèbres,  et  j'ai  vu  que  dans 
tout  ce  segment  les  cellules  ner\'eu.ses  formaient  uue  chaîne 
continue. 

H  faut  donc  rejeter  d'une  manière  absolue  l'hypothèse  que 
la  moelle  des  mammifères  passe  par  un  état  rudimentaire  dans 
lequel  elle  est  semUable  à  la  chaîne  nerveuse  des  invertébrés. 

Moelle  (fan  embryon  do  brebis  long  de  10  ccatimèli-es  \ 
La  coupe  transvei-sale  de  la  moelle  d'un  embryon  de  brebis 

'  L'arc  (le  la  vertèbre  est  soude  au  corps,  c 
en  partie  osseuse;  loMim  iea  perlies  qui  con 
îormécs,  rcmb[7on  a  9  semaines.  ' 


DigilizeabyGoOgle 


de  10  centimètres  de  long,  qui  correipond  comme  âge  à  celui 
d'un  fœtus  humain  de  3  mois  1/2,  montre  que  la  moelle  a 
fait  de  rapides  progrès  vers  la  forme  qu'elle  aura  à  l'âge 
adulte.  Le  canal  de  l'épendyme  a  considérablement  diminué 
de  diamètre  et  de  longueur  ;  la  scissure  antérieure  est  nette- 
ment dessinée  :  elle  s'étend  jusqu'au  voisinage  de  l'épendyme, 
dont  elle  reste  séparée  par  les  longues  cellules  disposées  en 
cône,  que  nous  avons  déjà  vues  dans  la  moelle  de  l'embryon 
de  mouton  long  de  45  millimétrés.  Cependant  celles-ci  ont 
diminué  en  nombre,  surtout  au  voisinage  immédiat  du  canal 
de  l'épendyme,  où  elles  ne  forment  plus  une  élégante  cou- 
ronne, mais  par  contre  on  en  trouve  quelques-unes  dans  le 
cône  lui-même,  qui  a  pris  une  forme  plus  allongée.  La  scissure 
postérieure,  qui.  n'existait,  dans  la  moelle  que  nous  avons 
décrite  avant  celle-ci,  qu'à  l'état  de  simple  rudiment,  sous  la 
forme  d'un  petit  triangle,  est  beaucoup  plus  marquée;  elle  a 
une  forme  linéaire  et  renferme  un  prolongement  de  la  pie- 
mère.  La  substance  blanche  est  assez  développée: elle  forme 
une  couche  assez  épaisse  autour  de  la  portion  antérieure  de  la 
moelle,  et  elle  s'étend  en  couche  mince  autour  de  la  portion 
postérieure.  À  ce  moment,  les  deux  cornes  sont  assez  net- 
tement séparées  l'une  de  l'autre,  la  corne  postérieure  prend 
déjà  une  direction  oblique  par  rapport  aux  scissures. 

Les  deux  cornes  différent  considérablement  d'aspect;  dans 
la  corne  antérieure,  les  éléments  paraissent  assez  bien  déve- 
loppés et  relativement  peu  pressés  les  uns  contre  les  autres; 
dans  la  corne  postérieure,  ils  sont,  surtout  au  voisinage  delà 
substance  blanche,  serrés  les  uns  contre,  les  autres  et  à 
l'aide  d'un  fort  grossissement  on  voit  qu'il  ne  se  trouve  dans 
cette  corne  que  de  jeunes  cellules  embryonnaires,  semblables 
en  tout  point  à  celles  qui  formaient  uniquement  la  substance 
grise  lorsque  l'embryon  de  mouton  n'avait  que  25  millimètres 
de  long. 

Les  éléments  qui  forment  la  corne  antérieure  sont  assez 
volumineux  ;  on  y  aperçoit  au  milieu  de  quelques  cellules 
embryonnaires  des  cellules  à  noyaux  volumineux  assez 
clairs,  que  nous  verrons  plus  tard  être  des  cellules  de  la  né- 
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vroglie  et  des  cellules  nerveuses  bien  développées,  dont  on  voit 
souvent  les  prolongements  multiples.  Elles  sont  surtout 
facilement  reconnaissables  sur  la  coupe  d'une  moelle  traitée 
par  un  mélange  d'acide  osmique  et  d'alcool,  par  la  manière 
dont  leur  protoplasma  réduit  l'osmium  et  leur  noyau  absorbe 
les  matières  colorantes.  Elles  sont  réunies  en  deux  groupes 
principaux  :  l'un  est  situé  à  la  partie  la  plus  antérieure  de  ta 
corne;  l'autre,  beaucoup  moins  développé  que  le  précédent, 
se  trouve  sur  le  côté  externe,  presque  à  la  môme  hauteur  que 
le  canal  de  l'épendyme. 

Comme  nous  l'avons  déjà  dit,  le  canal  de  l'épendyme  a 
considérablement  diminué  d'étendue,  sa  partie  médiane 
renflée  semble  seule  être  conservée.  Comment  s'est  fait  ce 
remplissage?  Kœlliker  constate  sa  diminution  et  semble  l'at- 
tribuer au  (  puissant  développement  des  cordons  posté' 
rieurs  »  {loc.  cit.,  p.  609)  ;  mais  il  nedonne  aucun  délail  sur  la 
cause  de  ce  processus  ;  Balfour  *  est  plus  explicite  :  ■  Les  parois 
du  canal  se  soudent  ensemble  dans  la  partie  dorsale  et  cette 
soudure  s'étend  graduellement  en  bas,  de  sorte  que  le  canal 
central  est  réduit  à  un  petit  tube,  formé,  par  la  partie  ventrale 
du  canal  originel.  La  paroi  épithéliale  formée  par  la  soudure 
de  la  partie  dorsale  du  canal  est  graduellement  absorbée 

t  L'épilhélium  du  canal  central,  à  la  période  où  l'atrophie 
commence,  n'est  pas  remplacé  par  de  la  substance  grise  ou  de 
la  blanche,  de  sorte  qu'avec  la  réduction  graduelle  de  la  partie 
centrale  du  canal  et  l'absorption  de  la  paroi  épithéliale  formée 
par  la  fusion  des  deux  parois,  une  fissure  entre  les  deux 
moitiés  de  ta  moelle  se  forme.  Cette  tissure  est  la  scissure 
postérieure  ou  dorsale.  Dans  le  processus  de  sa  formation,  la 
substance  blanche  des  cornes  dorsales  se  prolonge  de  façon  à 
tapisser  ses  parois,  et,  peu  à  près  sa  formation,  la  commissure 
grise  apparaît.  11  n'est  pas  improbable  qu'elle  soit  dérivée  de 
l'épithéliumnpcanal  drimitif  de  l'épendjme,  »(Loc.  cit. ,  p.  345.) 

Comme  les  faits  que  j'ai  observés  de  mon  côté,  relative- 
ment à  la  diminution  de  volume  du  canal  de  l'épendyme,  se 
lient  intimement  à  la  formation  des  deux  scissures  antérieure 

<  Balfour, Trïs'Jse  of  comparative  eiubryology.  Londres  lS8l,Tol.lI,p.Si5. 
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et  posl^ieure,  j'ajOHterar  que  pom- -cet' «Hteiir  la  scissure 
antérieure  doH  sort  origine  a  nne  croissance  des  cornés  anté- 
rieures- ■■  '     ■■  ■■ .       ■■ 

Jenem'accopâe  paseomplètenient  avec  KaJlIikeret&iIfôur, 
'car  il  est  facile  do  voir  que  le  dîamèli'eantéro-poslérieur  esf  pln- 
■tôt  plus  (>etil  dans  lamoelle  d'un  emlM-yon  de  10  centimètres  que 
dans  celui  d'un  embryon  de  45  millimèlrcfs.  Il  est  ttoiie  ditî- 
ficile  d'admettre  qtiô  c'est  la  croissanee  des  cornes  ■  nuté- 
TÎenres  qui  est  la  («lise  de  I»  formation  de  la  scissure  anlé- 
rieui-e,  quoique  cette  explication  paraisse  au  premier  abord  la 
plus  ralioaneUc. puisque  laJont^ueur  de  subsliinoe:grise  qui  se 
trouve  eiitre  l'extrémilé  du  canal  del  ependyme  est  plus  grande 
dans  un  embi'yon  de  10  cenliaiètres  que  dans  celui  qui  n'a  que 
45  millimètres.  11  faut  donc  cliercher  aulre  chose;  constatons 
d'abord  que  les  cellules  qui  formaient  le  ixis  du  canal  dans  un 
embryon  de  45  luillimèlres  paraissent  douées  d-'uiie  grande 
activité  ;  elles  se  reproduisent  rapîdetimuk,  câr  lorsqu'on  exa- 
mine cette  région  de  la  moelle  dans  les  embryoos  loDgs  de 
dO.'ÏO  et  80  millimèti-eâ,  non  seulement  itous  voyons  le 
nombre  de  leurs  rangs  augmenter  en  nombre  et  nous  trou- 
vons souvent  au  milieu  d'elles  des  cellules  présentant  des 
signes  de  division  indirecte,  mais  nous  voyoïts  toujours  à 
leur  voisinage  do  jeunes  éléments  embryonnaires.  Je  ne  vois 
pas  d'autre  conclusion  à  tirer  de  ces  faits  que  hi  suivante  : 
c'est  que  par  lenr  mullipliçation  dirigée  d'avant  en  arrière, 
elles  envahissent  petit  à  petit  le  canal  de  l'épendyrae  ;  puis 
qu'elle  contribuent  à  la  foripation  ije  la  substance  grise  et 
deviennent  des  éléments  de  celte  partie  de  ia  moqlle,  en 
étant  rejetées  hors  de  la  ligne  médiane  transversale  par  les 
cordons  antérieurs,  qui  progresseot  petit  à  petit  d'avant  ep 
arrière,  mais  restent  toujours  sépares  l'un  de  l'autre,  d'abord 
par  le  prolongement  de  la  pie-mère,  qui  remplit  le  canal  de 
l'épendyme,  ensuite  par  les  longs  prolongements  des  cellules 
épithéliales  les  plus  antérieures. 

Mais  le  canal  de  l'épendyme  ne  diminue  pas  seule- 
ment par  son  extrémité  aiitérieni-e;  son  extrémité  posté- 
rieure se  ferme  aussi.  Mes  observations  s'accoi-dent  avec 
celles  de    Ball'our;  cependant  je  désire    préciser  quelques 
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poinls,  Les  deuif  parois  ne  s'accolent  pAS  simplenienl,  les 
cellules  épithéliales  qui  les  bordent  prolifèrent  dan*  la 
direction  du  centre  du  canal,  et  il  arrive  un  moment  où 
collos  des  deux  côtés  se  trouvent  eu  contact;  elles  se  transt 
forment  alors  eii  niyéloblusles.  Ce  processus  ne  s'effectue 
pas  tout  d'un  coup,  il  est  dans  sa  plus  grande  activitô 
lorsque  l'embryon  de  mouton  mesura  entre  6  et  8  centi- 
mètres, c'est-à-dir$  à  l'époque  qui  correspond  entre  la  10°  et 
le  là'  seinaine  de  l'embryon  humain.  Le  long  de  la  Hgn^  Qià- 
diajie,  il  feste  tuijjours  non  une  fente,  comme  le  suppose 
Balfour,  irtais  une  Une  paroi  formée  par  tes  longs  prolooST^- 
D)enls  des  cellules  les  plus  antérieures  du  canal  de  l'épeudynie, 
et  c'est  le  Igng  dQ  cette  paroi  que  cheminent  les  faisceaux 
postérieurs,  qui  sont  séiwrés  l'un  de  l'autre  par  les  prolQp.- 
gements  de  la  pie-mère.        . 

La  &jrmation  des  deux  scissures  a  donc  la  même  origine  et 
s'effectue  par  le  mt'me  propessus- 

Sijjusqu'à  cette  époque,  nous  n'avons  pas  vu  inlervenirdQps 
la  formation  des  scissures  l'accroissement  de  la  moelle,  d'ar? 
rière  en  avant  pour  la  parlie  antérieure,  et  d'avant  en  arriére 
pouf  la  partie  postérieure,  il  devient  nécessaire  d'en  teni|> 
^rapte  à  partir  de  maintenant;  car  cet  accroissement  en  est 
à  partir  dç  ce  moment  jusqu'à  l'âge  adulte  le  facteur  princi- 
pal. 

Cellules  nerveuses.  —  Dans  une  préparation  d'une  disso- 
ciation de  moelle  d'un  embryon  de  mouton  de  10  centimètres 
delong.on  rencontre  quelques  cellules  qui  présentent  le  même 
aspect  que  celles  que  nous  avons  déjà  vues  dans  l'embryon 
ne  mesurant  que  4^  millimètres.  Mais  parmi  elles  se  trouva 
)in  graud  nombre  de  cellules  dont  l'aspect  est  un  peu  diflTé- 
rçnt  ;  d'abord  elles  sont  généralement  plus  volumineuses,  ont 
des  piH^ng^EQÇAls  nombreux,  qui  souvent  se  ramifient,  un 
uoyau  volumineux  granuleux,  d'un  aspect  asse;z  defisç  ;  OQ  y 
voit  gônéruleinent  un  nucléole  brillant,  quelquefois  on  leç 
rencoolfe  deu^.  JLe  protoplasma  qui  forme  ces  cellules  se 
colore  eo  brun  très  clair  par  l'acide  ospiique,  il  renfei^Ske  àfi 
grosses  gpftnuiftlionç  d'un  aspect  asse?  «ombre;  celles-ci  »p 


DigilizeabyGoOgle 


sont  jamais  nettement  délimitées,  mais  leur  périphérie  se  con- 
fond avec  la  masse  qui  les  enveloppe. 

Les  prolongements  de  ces  cellules  ont  le  même  aspect  que 
le  protoplasma  de  ia  cellule;  ils  se  ramifient  souvent. 

Dans  les  cellules  les  plus  développées,  comme  celles  que 
j'ai  fait  représenter  dans  les  planches  jointes  à  ce  mémoire 
(voy.  Sff.  li,12,13et  14), on  aperçoitgénéralement  un  prolonge- 
ment très  grêle  qui  n'offre  pas  les  mêmes  caractères  que  les  au- 
tres. D'abord  jamais  il  ne  se  ramifie;  ensuiteil  parait  être  homo- 
gène, ne  renferme  jamais  aucune  granulation  ;  généralement 
le  protoplasma  du  corps  de  la  cellule  présente  à  son  voisinage 
le  même  aspect  que  dans  le  reste  de  la  cellule,  cependant 
quelquefois  (voy.  ûg.  13)  il  parait  être  plus  homogène.  Nous 
n'avons  aucun  doute  sur  la  nature  de  ce  prolongement  ;  nous 
nous  trouvons  en  présence  ÔM-prolongemenl  des  Deithers 
ou  prolongement  cylindre  axile.  Ainsi  donc  nous  le 
rencontrons  chez  le  mouton  à  un  âge  qui  correspond  dans  le 
fœtus  humain  à  la  14°  semaine.  Eichhorst,  qui,  il  estvTai,  afait 
son  étude  uniquement  sur  des  produits  d'avortement,  croit 
qu'il  n'apparaît  qu'à  la  fin  du  6'  mois  (vers  le  168"  jour)  ;  je 
ne  puis  rien  dire,  quant  à  l'époque  de  sa  première  appari* 
tion  dans  l'embryon  humain,  car  ceux  d'un  âge  voisin  delà 
14*  semaine  que  j'ai  eus  entre  les  mains  avaient  macéré  dans 
l'ulérus  et  avaient  tous  leurs  éléments  dans  par  un  si  mauvais 
état  de  conservation  qu'il  fut  impossible  d'étudier  un  dé- 
tail aussi  délicat  que  celui  de  l'apparition  de  ce  prolongement. 

Il  est  très  intéressant  de  voir  apparaître  d'aussi  bonne 
heure  une  partie  différenciée  dans  les  cellules  nerveuses  de  la 
moelle,  car  à  l'époque  où  cette  di^'érenciation  se  manifeste 
ces  cellules  sont  encore  loin  de  la  structure  qu'elles  auront 
à  l'âge  adulte.  Cette  différenciation  nous  montre  que  dans  ces 
éléments  il  doit  exister  une  structure  plus  complexe  que 
celle  que  nous  connaissons,  car  il  est  de  toute  évidence  que 
celte  homogénéité  n'est  qu'un  fait  d'apparence,  qu'elle  n'existe 
pas  réellement.  En  effet,  ce  prolongement  à  sa  sortie  de 
la  substance  grise  s'engagera  d'abord  dans  la  substance 
blanche,  puis  pénétrera  dans  un  nerf;  il  deviendra  un  cy- 
lindre d'axe  ;  alors  il  ne  paraîtra  plus  homogène,  mais  présea- 
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■un  LB  DE^tLOPrnHirr  ni  li  hobu.i  d 
tera  au  contraire  une  structure  flbrillaire,  et  cette  fibrillation 
n'apparaitra  pas  plus  tard  ;  elle  existe  déjà  à  cette  époque  :  on 
n'a  pour  s'en  convaincre  qu'à  examiner  des  tubes  nerveux 
dans  la  substance  blanche  et  les  nerfs  périphériques  d'un  em- 
bryon de  cet  Age,  et  on  n'en  rencontrera  jamais  un  seul 
qai  soit  homogène,  tous  seront  flbrillaires. 

{A  suivre.) 


EXPLICATEON  DES  PLANCHES. 
PuKcai  VIII 

Fig.  1.  M  diamètres. 

Coupa  Iranirorsalft  ds  !•  moella  (rjglon  donale)  d'an  smbriroa  d*  brebis 
long  de  li  millimèlras. 
Acide  osmique  et  alcool,  picro-carminate  d'ammoniaque. 
t,  canal  de  répandrme. 

b,  celluies  éphilbAlialea  bordant  ce  canal. 

c,  (absiance  grise  embryonnaire. 

d,  enbatanco  blanche, 
c,  ncine  antérieure. 

j,  membraOa  prima  de  Heosen. 

Fig.  I.  SOO  diamètres. 

Une  pariion  de  la  partie  antérieure  de  la  coupe  précédente,  alliDt  du  canal 
■U  l'cpendyme  è  la  membrana  prima  de  HeBscn. 
I,  cellules  ëpitliélialea  bordant  la  caaal  de  l'épendjme. 

b,  cellules  de  la  aubstanea  grita  embryonnaire  dont  les  Qbres  ont  une  di- 
rection da  haut  en  bas. 

c,  cellules  da  la  substance  grisa  embryonnaire  dont  tes  libres  ont  une 
direction  transversale. 

d,  Rubsiaoce  blanche. 

Fig.  3.  llOdiami^tres. 

Coupe  transversale  de  la  moelle  {réfpoa  dorsale)  d'un  embryon  de  lapin  igé 
de  qnatorze  jours. 

Celle  coupe  est  fkite  pour  montrer  que  les  cellules  an  vole  de  division 
iodirecle,  dont  les  noyaux  août  plus  colorés  que  les  autres,  ne  M  IroBvent 
qa'aa  voisinage  immédiat  du  canal  do  l'épendyme.  L'embry«a  ur  loquet  la 
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coupe  repràgenlés  ici   a  cté  faite  avait  été  traités  par  le  liquide  ds  Flemming 
e(  colorée  par  l'hémaloxylioe. 
s,  canal  da  l'épendïnac. 

b,  aiWes  épiihélialet  eq  voie,  'le  division  iqdirecls. 

c,  cellules  ipithélialee. 

J,  celliiJes  da  ta  substance  grise  embryonaalrc  doQl  les  pro  long  aman  l9  ont 
une  direcIioQ  d«  haut  en  bas. 

e,  cellules  de  la  subalance  frise  embryonnaire  dont  las  ^oli>D|f$n|«nU  dea 
cellules  ont  une  direction  transversale. 

/,  convnissi)re  antérieure. 

g,  subalsnce  blsocbe, 

b,  vaisseaux  sanguins  avec  globules  rouges. 

Fig.  4.  190  diamètres. 

Portion  inrérieure  de  ta  coupe  précédente,  mais  plus  Tort  émeut  grossie  ;  celte 
coupe  est  Taite  pour  monlrer  que  lea  libres  inrérieures  da  la  commissure 
changent  de  direction  dans  la  substance  blanche  en  sortant  de  la  commiseura- 

B,  canal  de  l'épendïme. 

b,  cellules  épilhéliales  bordent  ce  canal. 

c,  cellules  de  la  substance  grise. 
il,  aubalauce  blanche. 


f,  libres  allant  d'un  cùlé  ù  l'autre. 

■j,  libres  de  la  commissure  so  perdant  dans  la  cordoo  «ptériaur. 

b,  vaisseau  avec  globules  rouges  nucléés. 
i,  cellule  en  voie  de  division. 

Fi  g  5.  500  diamètres. 

Cellules  nerveuses  de  la  moelle  d'un  embryon  de  mouton  long  de  45  milli- 
mèlres,  isolées  par  l'aclion  de  Tatcool  au  liera,  puis  traitées  par  le  picro- 
carminalc  d'ammoniaque  et  l'acide  osmique. 

a,  b,  CL-llules  nerveuses  bien  diiveloppées  ;  on  remarque  plusieurs  largai 
vacuoles  dans  a, 

c,  d,  cellules  nerveuses  moias  avancée*  que  Us  précédentsa. 

g,  «,  b,  eellulei  nerveuses  eaoora  moina  avancées  que  les  prtcédantaa. 

Fjg.  e.  500  diamètres. 

Un  groupe  de  cellules  nerveuses  prises  dans  la  mÊme  préparation  que  celle 
qui  contenait  les  précédentes. 

Fig.  7.  500  diamètres. 

Cellule  épi  Ihéllale  de  la  moelle  d'un  embryon  de  moulon  long  dvi^  nullîqtéirasi 
«,  p<iaa«u  bwdiot  le  oaiwl  4f  l'épwidraM. 

c,  foaliontfainMit  rwnifiâ. 
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Fig.  8.  buO  ditnli^lMs; 

'  K,  't*\hAe   AeiS'«a8«   He  'la  niUcilfe  d'Dif   cmbfTMrde  brebtf  \oog  de  6  cenli- 
mêlres.  L'un  des  Doyaux  do  cells  cellule  ost  dfITti*. 

b,  cellule  nerveuse  ordinaire,  celle  deroiére  forme  cslls  plus  rrér|uente dans 
DDe  moelle  d'un  embryon  do  cel  Agé.  '  '       '     . 

Plaichi  IX  . 

Fig.  9.  70  diamélres. 
Coupe   transversale  de  la   moelle  d'un  embryon  de  brebis  long  de  25  milli- 

Asirle  A°inl<]ae  el  alcool,  picro-carmlnale  d'aVnrnoDÎaque. 

a,  canal  de  l'épendyme. 

b,  cellules  Apithéliales   bordant   ce  canal  cl  formanl  encore  des  cliaines  de 
proliféra  lion. 

e,  substance  grise  embryonnaire. 

d,  substance  blanche. 

t,  groupe  de  cellules  épîlhéliales   se  irouvant  logâ  au  bas  de  le  partie  anlé- 
rienre'dir  canal  de  l'ôpcn^me. 
y,  coin nt Usure  aniArieure. 
g,  racines  antérieures, 
il,  racines  postérieure  a. 

Fig.  10.  70  (tlamèlres. 

Coupe   transversale  de  la  moelle  d'un  embryon  de  brebis  loaf  ^  U  nùlli- 

Acide  osmique  et  alcool.  Ptcro-carminale  d'ammoniai]Hc. 

a,  canal  de  l'épendyme. 

b,  cellules  épitbéliales  bordant  le  canal  de  l'épendvimn. 

e,  cellules  épithêliales  logées  à  la  pai'li<:  iufcrieure  du  canal  àe  l'rpfiBdy.'nB, 
«Iles  formenl  par  leurs  prolongcmeUs  une  sorte  de  cône  qui  va  e'ioAereT   une 


e,  rudiment  de  la  scissure  pisleriei 
t,  «MbsUtnca  (riae  erabryonnaire. 
h,  groupe  de  cellules  r 
i,  MtMlkDce  blanohfl. 
>,  nciaea  poaliâhBarac. 
g,  nciDM  antérieiTM. 


A,  corue  aolêriaure. 

B,  eorne  postérieure. 


Fig.  il,  BOO  diamètres, 

.  EBbryaa  à«  tealHoioim  4*  1X>  oenliaMrfs 
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Fig.  12.  500  diamètre*. 

CftIlulB  nerveuse  de  la  iDoelle  d'un  embryon  de  brebis  long  de  10  ceatimèlres. 
A,  protongemoDt  de  Deilhers. 

Pig.  13.  &00  diamètres. 

Cellule  ner^'euM  de  la  moelle  d'un  embrjron  de  brebis  long  de  10  centimètres. 
Dans  cette  cellule,  qui  est  une  Tonne  rare  el  tr6s  développée,  le  proLoplasma 
présente  un  aspect  vaguement  strié  au  voisinage  du  proloogemeni  de  Deithers. 

PI  g.  14.  500  diamôtros. 

Cellule  nerveuse  moins  développée  que  la  précédente  de  la  moelle  d'un 
embi7on  de  brebis  long  de  10  centimèlres,  on  ï  voit  cependant  le  prolon- 
gement de  Deilhers  ». 


Fi  g.  15.  70  diamètres. 

Coupe  iniQsversalB  de  la  moelle  d'un  embryon  de  brebis  long  de  10  ci 
timètres. 
Acide  osmique  el  alcool,  plcro-carmioate  d'emmonîaque. 

a,  canal  de  l'épendfme. 

b,  cellules  épithéliales  bordant  ce  canal. 

c,  subslanco  grise  de  I*  corne  antérieure. 

d,  substance  grise  de  la  corne  postérieure. 

e,  substance  blanche. 
/,  scissure  antérieure. 
g,  scissure  postérieure. 
b,  cordon  antérieur 
i,  cordon  latéral 
*,  cordon  postérieur. 
/,  groupe  Butérieur  de  cellules  épithéliales. 


[   de  la  substance  blanche. 


FIg.  16.  600  diamètres. 

ê,  b,  e,  d,  quatre  cellules  de  la  névroglls  de  la  moelle  éplnière  d'un  em- 
bryon  de  brebis  long  de  10  centimètres. 

Les  prolongements  de  loutsi  ces  cellules  sont  formés  par  du  protoplasma 
homogène  renfermant  ds  grosses  granulatioDS.  a  est  une  des  tormes  les  plus 
jeunes  des  cellules  de  la  névroglie,  c'est  i  peine  si  on  la  distinguo  des  cellules 
embrironnairea,  cependant  elle  contient  beaucoup  plus  de  grannlalions  que  ces 
derolères. 

Flg.  17.  500  diamètres. 

Forme  plus  avancée  que  les  précédentes  des  cellules  de  la  névroglie.  Cette 
forme  et  eetaipeot  de  cellule  ■oai  très  rares  dans  uno  moelle  aossl  jeune  ;  la 
forme  de  cette  cellule  est  ccDe  que  Boll  a  désignée  sous  le  nom  de  piattUtU. 
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Fig.  18.  SO  diamètres. 

Coape   tranevarsalc  de  U  moili*  de  la  moelle  d'aa  embryou  de  brebis  long 
de  il  cBDtlmèlres. 
Acide  oamique  el  alcool.  Picro-carminale  d'ammoniaque. 

a,  canal  de  l'épendyme. 

b,  cellules  épithélialeB  qui  bordent  es  canal. 

c,  snbBtanc«  grise  de  la  corne  poBtérieure,  dans  laquelle  oa  voit  do  nombreus«B 
cellules  DcrveuBes. 

d,  groupe  de  cellules  oerreiues  devant  former  le  groupa  de«  cellules  d«  ta 
corne  latérale. 

e,  cellules  nerveuses  devant  devenir  les  cellulM  de  la  colonne  de  Clarke. 
/,  corne  postérieure  encore  formée  par  des  cellules  embryonnaires. 

h,  aeissnre  antérieure, 
i,  scisBure  postérieure. 

l,  corne  latérale. 
m,  corne  antérieure. 

Fig.  19  et  20.  SOO  diamètres. 

Deux  cellules  nerveuses  d'un  embryon  de  brebia  long  de  17  eenUmèlres. 
On  volt  que  ces  cellules  ont  beaucoup  plus  le  caractère  do  cellulea  adultes 
que  cellaa  qui  ont  été  précédemment  représentées;  «prolongement  de  Deilhers. 
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sua  LIS  CHAMBRES  CLAIRES  EN  GÉNÉRAL  ET  SUR  CiNE 
CHAMBRE  CLAIRE  A  45» 


Par  M.  I..    MALASSEZ. 


e  d'hialologie  du  CollÈgd  de  Frani'c 


Dessiner  au  microseopo,  sans  l'aide  d'aucim  arlifice  ou  ins- 
trument, est  ccrlaincnienl  le  procédé  le  (^us  simple  pour 
rcprotluire  les  objcls  microscopiques;  mais  cela  demande  un 
véritable  talent,  boaucoupde  temps  et  donne  prise  aux  inexac- 
titudes. Si,  ce  que  j'ai  fait  autrefois,  l'on  se  sert  d'un  oculaire 
quadrillé  qui  divise  le  cliamp  microscopique  en  un  certain 
nombre  de  carrés  et  si  l'on  dessine  sur  un  papier  divisé  en 
carrés  plus  ou  moins  grands  suivant  le  grossissement  que  l'on 
veut  obtenir,  on  rendra  le  procédé  plus  facile,  plus  rapide  et 
plus  exact,  sans  qu'il  soit  encore  aussi  pratique  qu'il  le 
faudrait. 

Le  procL'dé  dit  de  la  double  vue,  qui  consiste  à  regarder 
d'un  œil  dans  le  microscope  et  de  l'autre  le  dessin,  est  à  mon 
avis  atrocement  fatigant  ;  je  n'ai  pu  l'employer  que  pour  des 
dessins  1res  simples,  peu  étendus  et  de  très  courte  durée. 

La  pliotographie  est  certainement  ce  qu'il  y  a  de  plus  sûr  et 
de  plus  exact,  malheureusement  elle  n'est  pas  toujours  appli- 
quable.  Il  faut,  en  efl'et,  que  les  objets  microscopiques  aient 
une  couleur  capable  d'impressionner  les  plaques  photogra- 
phiques, et  qu'ils  présentent  un  seul  plan  si  l'on  veut  les 
reproduire  à  de  forts  grossissements;    s'il    y  en  a  plusieurs 
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à  représenter,  il  faul  employer  des  objectifs  faibles,  pour  que 
tous  ces  plans  soient  au  jioinl.  , 

C'est  donc  à  la  chambre  claire  qu'il  faut  recourir  quand  il 
s.'agit  de  représenter  la  plupart  des  préparations  d'histologie 
normale  ou  pathologique;  car  seule  elle  permet  de  les  dessiner 
facilement,  rapidement,  exactement,  quels  que  soient  d'ailleurs 
lescouleurs  dont  elles  sont  teLntes,le  nombre  de  plans  qu'ollcR 
présentent,  ]e  grossissement  auquel  on  les  regarde. 

Maisquelinsti'umciit  choisir?  lien  existe  un  grand  nombre 
et  de  fort  divers  comme  construction  et  comme  qualité. 
Étant  souvent  consulté  à  ce  sujet,  je  pense  qu'il  ne  sera  peut- 
être  pasinutilc  de  présenter  ici  quelques  remarques  générales 
qui  pourront  servir  de  guide  dans  ce  choix.  J'en  pruflleiai  pour 
faire  connaître  une  modification  que  j'ai  apportée,  il  y  a  quatre 
ou  cinq  ans,  à  Ja  chambre  claire  de  Doyêra  et  Milne- Edwards, 
modification  dont  je  suis  Iréssatisfait  et  qui  peut  s'appliquer  à 
bien  d'autres  chambresclaires;aussije  la  recommandoviveOient. 

CHAMDItES    CL\mES    EN    OÉXÉllAL. 

Ainsi  que  chacun  le  sait,  toute  chambre  claire  a  pour  bûl 
de  faire  voir  en  mémo  temps:  1*  l'objet  à  desslrief  ;  2*  le  papiei*  et 
le  crayon  à  dessin  ;  de  fa^on  que  le  papier  et  l'objet,  semblant 
superposés,  le  dessinateur  n'a  plus  h  faire  avec  son  crajTjn 
qu'une  simple  copie,  comme  s'il  s'apissntl  d'un  décalque 
sur  papier  transparent.  Or,  l'objet  à  dessiner  d'une  part,  le 
papier  et  le  crayon  de  l'auli-e,  étant  forcément  situés  en  des 
lieux  différents,  il  faut,  pour  les  voir  simultanément,  ramener 
dans  une  mémo  direction  les  mJT)ns  visuels  qui  pftrteiit  de 
l'un  et  de  l'autre  et  les  faire  pénétrer  en  même  temps  dans 
l'œii.  Il  est  nécessaire  aussi  qu'ils  aient  à  peu  près  même  in- 
tensité lumineuBC,  afin  que  les  rayons  les  plus  brillants  n'em- 
pêchent pas  la  rétine  de  percevoir  les  autres.  J'ajouterai  enfin 
que  le  crayon  et  le  papier  doivent  être  placés  i\  la  distance 
cie  vision  distincte. 

Chacune  de  ces  nécessités  optiques  a  reçu  en  pratique 
plusieut^  solutions  différentes,  et  ce  sont  justement  les  diverses 
coinbiiiBisons'  de  ces  solutions  qui  constituent  les  difBôrents 
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types  de  chambre  claire.  Au  lieu  donc  d'étudier  un  à  un  cha- 
cun des  instruments  ^léjà  existants,  il  est  plus  simple  d'exa- 
miner la  valeur  de  chacune  des  diverses  solutions  proposées; 
le  jugement  à  porter  sur  chaque  instrument  se  déduira  alors 
naturellement  de  cette  analyse  et  de  cette  critique  générales. 

Afin  de  bien  préciser  les  questions  à  discuter,  supposons 
que  nous  ayons  dessiné,  à  l'aide  des  diverses  chambres  claires 
connues,  un  point  très  limité  situé  au  milieu  du  champ  micros, 
copique  ;  considéi:ons  les  deux  rayons  visuels  axaux  qui  par- 
tent l'un  de  ce  point  lui-même,  l'autre  du  dessin  de  ce  point, 
et  suivons-les  jusqu'à  leur  arrivée  dans  l'œil,  en  notant  les 
particularités  qu'ils  présentent  dans  chaque  instrument.  En 
raison  de  l'exemple  choisi,  le  premier  se  trouvera  correspondre 
à  l'axe  du  microscope,  le  second  à  ce  qu'on  pourrait  appeler 
l'axe  du  dessin. 

!•  Nous  remarquerons  tout  d'abord  que  ces  deux  rayons,  ou 
axes,  forment  entre  eux  un  angle  dont  la  valeur  dépend  des 
positions  respectives  données  au  microscope  et  au  papier  à 
dessin;  aussi  cet  angle  est-il  très  variable  suivant  les  difliè- 
rents  types  de  chambre  claire  :  dans  celles  de  AVollastonj  de 
Semmering  et  d'Amici,  il  est  de  90°  ;  tandis  que  dans  celles 
de  Chevalier,  de  Doyère  et  Milne-Edwards,  de  Nachet,  etc., 
il  varie  entre  15  et  18°  environ.  Je  l'appellerai  angle  de  la 
chambre  claire. 

2°  Nous  voyons  ensuite  nos  deux  rayons  se  confondre, 
l'angle  disparaître,  par  suite  d'un  changement  de  direction 
apporté  tantôt  à  l'un,  tantôt  à  l'autre  :  on  pourrait  môme  agir 
surlesdeuxàlafois.  Dans  les  chambres  cûiires  de  Wollaslon, 
de  Semmering,  d'Oberhauser,  par  exemple,  c'est  le  rayon 
parti  de  l'objet  qui  est  dévié,  alors  que  dans  celles  d'Amici, 
de  Chevalier,  de  Doyère  et  Milne-Edwards,  de  Nachet,  etc., 
la  déviation  porte  sur  le  rayon  parti  du  dessin. 

S"  Ce  changement  dq  direction  estobtenusoit  en  uneseule  fois, 
par  une  seule  déviation,  comme  dans  l'instrument  de  Semme- 
ring, soiten  deux  fois,  par  deux  déviations  successives,  comme 
dans  ceux  deWoUaston,  d'Amici  et  dans  la  plupart  des  cham- 
bres claires.  —  Et  ces  déviations  sont  produites  par  réflexion 
sur  glace  :  chambre  claire  de  la  C'  Bausch  et  Lomb  ;  ou  sur 
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miroir  :  chambre  de  Soemmering;ou  sur  prisme  :  premierinslru- 
ment  d'Oberhauser;  ou,  quand  il  y  a  deux  réflexions,  paruno 
combinaison  de  deux  des  précédents  moyens  :  deux  prismes  : 
Doyère  et  Milne-EkiwonJs,  Zeiss  ;  prisme  à  double  réflexion 
totale:  Wollaslon,  Nachet;  miroir  et  prisme  :Amici,  Chevalier, 
Abbe  ;  glace  et  prisme  :  Nobert  ;  ^lace  et  miroir  :  Hofmana. 
On  pourrait  obtenir  aussi  la  déviation  voulue  par  réfraction. 

4"  Les  deux  rayons  pénètrent  enfm  simultanément  dans 
l'œil,  parce  que  la  dernière  réllexion  des  rayons  déviés  se  feit 
immédiatement  en  avant  de  l'œil  sur  une  surface  qui  ne  cor- 
respond qu'à  une  partie  du  champ  pupillaire,  de  façon  que  tes 
rayons  non  réfléchis  peuvent  passer  par  les  parties  du  champ 
restées  libres  :  miroir  de  Soeramering  plus  petit  que  le  champ 
pupillaire,  miroir  d'Amici,  avec  ouverture  centrale  plus  petite 
que  l'ouverture  pupillaire;  prisme  d'Oberhauser  et  d'autres 
plus  petits  que  le  champ  pupillaire  ou  placés  de  façon  que  leur 
angle  ne  recouvre  qu'un  segment  de  ce  champ.  D'autrefois 
cette  réflexion  se  fait  sur  une  surface  réfléchissante  et  trans- 
parente tout  à  la  fois,  en  sorte  que  tout  en  réfléchissant  un 
ordre  de  rayons  elle  se  laisse  traverser  par  l'autre  :  glace 
transparente:  Hofmann,  Nobert,  etc.  .  ;  mince  couche  d'or  : 
dernière  chambre  claire  de  Nachet. 

5*  Quant  à  l'égalité  d'intensité  lumineuse  entre  les  deux 
rayons,  elle  est  obtenue  en  diminuant  l'éclairage  de  l'objet  le 
plus  éclairé  ;  si  c'est  la  préparation  on  prend  le  jour  sur  un  point 
du  ciel  moins  éclairé;  si  c'est  le  papier  à  dessin,  on  fait 
ombre  à  l'aide  d'écrans  opaques  ou  transparents.  Cette  égalité 
est  encore  obtenue  en  faisant  passer  les  rayons  les  plus  lumi- 
neux à  travers  un  ou  plusieurs  verres  bleus  ou  fumés,  ainsi 
que  l'ont  fait  Oberhauser,  Nachet  et  autres. 

6»  Enfin  le  papier  à  dessin  est  maintenu  à  la  distance  de 
vision  distincte,  soit  en  éloignant  ou  en  rapprochant  celui-ci  de 
l'œil  au  moyen  de  supports  convenables,  soit  en  plaçantsurle 
Ir^et  des  rayons  visuels  qui  en  partent  des  verres  de  lunette 
convergents  ou  divergents,  ainsi  que  Giltay  l'a  conseillé  tout 
dernièrement. 

I.  —  Occupons-nous  d'abord  de  la  question  de  l'angle  des 

Abcs,  de  phii-,  3-  titiii.  -  IV.  « 
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chambres  claires.  11  est  bien  évident  que  s'il  est  de  OO*  le 
papier  h  dessin  devra  être  placé  vertictileoieiat  si  l'on  veut 
laisser  le  microscope  debout  dans  sa  position  ordinaire  ;  tan- 
dis que  si  l'on  tient  k  dessiner  Uoriwatalemeiit,  il  faudra 
renverser  le  nùci'oscope  de  façon  que  le  tube  soit  horizontal 
et  la  platine  verticale.  Le  premier  de  ces  procédés  étant  tout 
à  inat  jnoonunode,  c'est  le  second  seiil  qui  est  adopté.  Cs 
second  procédé  jouit  de  cerluiiis  avanta^s  :  il  permetdc  des- 
sinorà  pJat  sur  I9  table,  ce  qui  est  la  position  la  plus  com- 
oiode;  il  donne  des  dessins  1res  exacts,  si  l'on  a  eu  le  soio 
d'orienLer  la  chambj^  claire  de  telle  sorte  que  ce  que  nous 
avoQB  appelé  l'axe  du  dessin  soit  eutct^nent  perpendiculaire 
à  la  table.  Mais  il  a  aussi  ses  inconvénieats  :  outre  qu'on  ne 
peut  dessiner  des  préparaLioiis  non  fermées  ou  des  objets  en 
suspension  dans  un  liquide,  il  est  vraiment  incommode  avec 
UQ  microscope  horifuntal  d'étudier  une  préparation,  d'en 
chercher  les  points  à  dessiner  ;  si  bien  que  le  microscope  ayant 
-été  placé  dans  une  position  verticale  ou  oblique  pour  cette 
étude  ou  cette  recherche,  il  faut  ensuite  le  renverser,  le 
reodre  horizontal  pour  faire  le  dessin  ;  pui£,  ^  l'on  a  à  revoir 
fpielque  détail  ou  à  changer  la  préparation  de  place,  il  faut  le 
redresser  à  nouveau,  et  ainsi  do  suite;  or,  ces  changements 
taoessaiits  de  position  coostituent  un  inconvénient  assez  sé- 
rieux qui  contre-balance  et  au  delà  les  avantages  du  procédé; 
c'est  pour  cela  sans  doute  que  ces  chambres  claires  à  90° 
Bont  généralement  abandonnées. 

Dans  les  instruments  d'Oberhauser  et  de  Uofmann,  l'angle 
■des  deux  rayons  est  nul  ;  on  peut  cependant  les  considérer 
comme  étimt  des  chambres  claires  à  90"  auxquelles  est  t:gouté 
un  appareil  qui,  mis  à  la  place  de  l'oculaire  ordinaire,  trans- 
d'orme  la  partie  supérieure  du  microscope  vertical  en  micros- 
«ope  lioriEontal  ;  c'est  comme  si  l'on  avait  allongé  le  tube  d'un 
«icposcope  vertical  muni  d'une  chambre  à  90°  et  qu'on  l'ail 
coudé  à  »n^e  droit  dans  sa  partie  supérieure.  Grâce  à  celte 
ingénieuse,  disposition,  on  jicut  laisser  te  microscope  dans 
sa  position  verticale  habituelle  et  dessiner  cependant  sur  la 
table  comme  si  le  microscope  était  renversé.  Mais  la  distance 
ratre  l'oculaire  et  l'objectif  se  trouvant  très  agrandie,  l'image 
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microscopique  est  par  suite  très  grossie;'  si  bien  que  pour 
donner  nu  dessin  les  dimensions  apparentes  de  l'image  micros- 
copique il  faut,  ou  changer  d'objectif  pour  en  prendre  un  plus 
fiiible,  ou  bien,  ainsi  que  l'a  fait  Hofmann,  introduire  dans 
l'appareil  un  jeu  de  lentilles  destiné  à  diminuer  le  grossisse- 
ment. Ces  changements  sont  encore  une  véritable  gène  quand 
on  vevil  passer  de  l'examen  de  la  préparation  au  dessin  et 
réciproquement  ;  il  importe  de  les  éviter. 

Passons  maintenant  aux  chambres  claires  dont  l'angle 
varie  entre  15  et  18"  environ.  On  s'en  sert  habituellement  en 
laissant  le  microsGope  vertical  et  en  plaç^ant  à  côté,  sur  k 
table,  le  papier  à  dessin.  En  agissant  ainsi,  on  n'a  pas  à 
changer  la  position  du  microscope  comme  avec  celles  à  90", 
quand,  étudiant  une  préparation,  on  veut  passer  de  l'examen 
au  dessin  et  réciproquement  ;  on  n'a  pas  à  remplacer  l'ocu- 
laireetàchangcrd'ohjectif  comme  avec  celle  d'Oberhauser  ;  la 
mise  en  place  de  ce  type  d'instrument  se  fait  donc  rapidement 
et  sans  aucun  risque  de  dérangement  pour  la  préparation'. 
Mais  il  Défaut  pas  oublier  qu'avec  cette  chambre  claire  et 
dans  les  conditions  susdites  (microscope  vertical,  papier  à 
dessin  horizontal)  les  dessins  ne  peuvent  être  exacts;  un 
carré,  par  exemple,  donnera  au  dessin  un  trapèze,  un  cercle, 
un  ovale,  etc.  Ces  déformations  étant  dues  à  ce  que  l'axe  do 
dessin  ne  se  trouve  pas  perpendiculaire  à  la  surface  dessinée, 
il  suffit  pour  les  faire  disparaître  de  dessiner  sar  une  surface 
■qui  sort  perpendiculaire  à  cet  axe.  On  y  peut  arriver,  soit  en 
inclinant  de  côté  le  microscope,  soit  en  laissant  le  microscope 
-vertical  et  en  dessinant  sur  un  plan  incliné  ;  l'angle  d'in- 
clinaison du  microscope  ou  celui  du  plan  de  dessin  doivent 
évidemment  être  égaux  à  celui  de  la  chambre  claire.  J'ai 
déjà  insisté  autrefois  *  sur  tous  ces  points  et  je  n'y  reviendrai 
pas.  Il  est  certainement  moins  commode  de  dessiner  sur  un 
plan  incliné  que  sur  une  table;    cependant  cette  gêne  me 

'  Cette  mise  eu  place  «st  très  facilitée  quand,  ainsi  que  js  l'ai  conseilla 
autréfois,|la  chambre  claire  s'arilcule  sur  sa  montar*  i  l'aide  d'une  chaniit're 
i  aia  boriianuj;  «tle  se  soultve  et  se  rabat  à  la  ragoB  d'un  couvercU  rte 
Ubt/ikT*  {Arebiras  de  pbïttQlogie,  1878,  p.  aS). 
.'^rebittea  de pbysiohgh,  ltJ76,  p.  406.  CorreclioD  des  détormatioDS  pro- 
Cultes' par  les  chambre*  dairea... 
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semble  bien  compensée  par  les  autres  avantages  que  présente 
ce  genre  de  chambres  claires,  et  c'est  de  l'une  d'elles  dont  je 
me  suis  le  plus  servi  et  dont  je  me  sers  encore  parfois. 

Je  n'ai  pas  eu  entre  les  mains  la  chambre  claire  d'Abbe, 
et  ne  la  connais  que  par  les  ligures  qui  en  ont  été  données. 
Elle  rentre  évidemment  dans  le  groupe  des  chambres  claires 
dont  je  viens  de  parler.  Cependant  si  le  bras  qui  supporte  le 
grand  miroir  est  assez  long,  l'axe  du  dessin  n'aura  pas  besoin 
d'être  aussi  oblique  qu'avec  les  instruments  susdits  pour  qu'on 
puisse  dessiner  sur  la  table  à  côté  du  microscope  ;  il  pourrait 
même  être  vertical,  la  chambre  claire  aurait  alors  un  angle  égal 
à  0°  et  il  ne  serait  plus  nécessaire  de  dessiner  sur  un  plan  incliné 
pouravoirdes  dessins  exacts,  ce  qui  seraitbeaucoup  plus  com- 
mode. Mais,  s'il  en  était  ainsi,  la  distance  entre  l'œil  et  le  papier 
se  trouverait  très  agrandie,  comme  dans  la  chambre  d'Oberhau- 
ser,  le  dessin  serait  notamment  plus  grand  que  l'image  micros- 
copique,el  situé  peut-être  au  delà  de  ta  vue  distincte  ;  toutefois 
on  pourrait  remédier  facilement  à  ces  deux  inconvénients  en 
dessinant  sur  un  plan  horizontal  plus  ou  moins  élevé  au-dessus 
de  la  table,  ou  en  s'aidant  de  lentilles  convenables. 

11.  —  Dans  les  diverses  chambres  claires,  avons-nous  dit, 
tantôt  ce  sont  les  rayons  partis  de  l'objet  qui  sont  réfléchis, 
tantôt  ce  sont  ceux  émanés  du  dessin.  S'il  s'agit  de  faibles 
grossissements,  il  n'y  a  aucun  avantage  ou  désavantage  à  ce 
que  la  réflexion  porte  sur  les  uns  plutôt  que  sur  les  autres.  Il 
n'en  est  plus  de  même  quand  on  emploie  de  forts  grossiBse- 
ments.  En  elTet,  plus  le  grossissement  est  fort,  plus  l'image 
microscopique  est  affaiblie  et  plus  les  détails  en  deviennent 
difllciles  à  saisir  ;  il  est  donc  de  la  plus  grande  importance 
de  ménager  le  plus  possible  l'intensité  lumineuse  des  rayons 
venus  de  l'objet  et  par  conséquent  de  ne  leur  faire  subir 
aucune  réflexion.  Je  sais  bien  qu'on  peut  augmenter  l'éclai- 
rage en  s'aidant  de  condensateurs  de  lumière  ;  mais,  au  lieu 
d'employer  ces  appareils  à  corriger  un  inconvéoient  qu'on 
peut  éviter,  mieux  vaut  en  profiter  pour  remédier  à  ce  qu'on 
ne  peut  empêcher  et  s'en  servir  pour  dessiner  plus  facilement 
à  de  plus  forts  grossissements.  Avec  les  rayons  visuels  venus 
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du  dessin,  il  n'y  a  pas  à  craindre  de  telles  pertes,  ils  ont 
toujours  une  intensité  lumineuse  suffisante  et  ils  peuvent 
supporter  sans  dommage  les  déviations  nécessaires.  Pour  ces 
raisons,  les  chambres  claires  dans  lesquelles  l'imago  micros- 
copique arrive  à  l'œil  sans  subir  de  déviations  sont  bien  plus 
avantageuses  et  doivent  être  choisies  de  préférence. 

m.  —  Que  vaut-il  mieux  d'une  ou  de  deux  réflexions? 
Si  l'on  avait  à  tenir  compte  uniquement  des  qualités  d'in- 
tensité lumineuse,  il  faudrait,  d'après  ce  que  nous  venons  de 
dire,  préférer  les  chambres  claires  à  une  seule  réflexion. 
Mais  avec  une  seule  réflexion  le  dessin  obtenu  se  trouve  ren- 
versé, et  cela  non  pas  complètement,  de  façon  qu'il  suffise  de 
le  retourner,  mettant  en  haut  ce  qui  était  en  bas,  et  à  droite  ce 
qui  était  à  gauche,  pour  avoir  un  dessin  semblable  à  l'image 
microscopique  ;  il  est  renversé  dans  un  seul  sens  à  la  fois,  si 
bien  que,  pour  obtenir  la  reproduction  exacte  de  l'image 
microscopique,  il  faudrait  avoir  fait  le  dessin  sur  une  feuille 
de  papier  transparent  et  le  regarder  par  l'envers,  ou,  ce  qui 
reviendrait  au  même,  le  regarder  par  réflexion  sur  une  glace. 
Tout  cela  est  très  possible,  mais  fort  peu  pratique.  Avec  les 
chambres  claires  à  double  réflexion,  il  y  a  évidemment  une 
plus  grande  perte  de  lumière,  mais  cet  inconvénient  est  de  peu 
d'importance  quand  ce  senties  rayons  du  dessin  qui  sont  réllé- 
chis  et  supportent  cette  perte,  puisqu'ils  sont  toujours  assez 
lumineux  ;  et  l'on  a  l'immense  avantage  d'avoir  d'emblée 
un  dessin  di^osé  dans  le  même  sens  que  l'image  micros- 
copique. On  devra  donc  choisir  les  chambres  claires  à  double 
réflexion. 

Il  faut  tenir  compte  aussi  du  procédé  employé  pour  obtenir 
la  réflexion  :  glace  transparente,  miroir  métallique,  prisme  à 
réflexion  totale.  Les  glaces  transparentes  ont  le  grave  incon- 
vénient de  laisser  perdre  beaucoup  de  rayons  lumineux  et  de 
donner  une  deuxième  image  à  côté  de  la  première  quand  elles 
ne  sont  pas  d'épaisseur  suffisante.  Les  miroirs  métalliques 
donnent  au  contraire  des  images  très  pures  et  très  brillantes , 
mais  ils  risquent  de  se  ternir  plus  ou  moins  avec  le  temps. 
Avec  les  prismes  on  n'a  aucun  de   ces  inconvénients  à 
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craindre  ;  aussi  je  trouve  préférables  les  chambres  claires  où 
les  réflexions  sont  obtenues  au  moyen  de  pri&mea. 

IV.  — Examinons  maintenant  les  moyens  destinés  à  faire 
pénétrer  simultanément  dans  l'œil  les  rayons  visuels  partis 
de  l'objet  et  ceux  partis  du  papier  à  dessin.  L'emploi  d'une 
surface  réfléchissante  ne  corrospondant  qu'à  une  partie  du 
champ  pupillaire  a  un  grand  avantage:  les rayonsqui arrivent 
A  l'œil  par  la  partie  du  champ  pupillaire  laissée  libre  par  le 
miroir  n'ont  à  traverser  aucun  milieu,  qui,  si  transparent 
qu'il  soit,  leur  ferait  peindre  une  partie  de  leur  intensité  lumi- 
neuse. Par  contre,  cela  demande  une  certaine  habitude  de  la 
part  de  l'observateur  ;  il  lui  faut,  en  effet,  pour  qu'il  aitlavisioa 
simultanée  des  deux  ordres  de  rayons,  placer  une  partie  seu- 
lement de  l'ouverture  pupillaire  au-dessus  de  la  surface  réflé- 
chissante, de  façon  que  lés  uns  et  les  autres  pénètrent  dans 
l'œil  en  quantité  à  peu  près  égale,  les  ims  après  s'être  réfléchis, 
les  autres  en  y  arrivant  directement.  Or,  on  le  conçoit,  il  suffit 
d'un  très  léger  déplacement  de  tête,  à  droite  ou  à  gauche,  pour 
que  les  uns  ou  les  autres  ne  puissent  plus  passer,  et  alors  (hi 
ne  distingue  plus  que  l'objet  ou  que  le  papier  à  dessin.  Cet 
accident  arrive  souvent  aux  commençants  et  les  rebute  parfois. 
On  peut  i'cviter  en  partie  en  plaçant  au-dessus  du  point  préas 
qu'il  faut  viser  un  diaphragme  assez  étroit;  la  pratique, 
d'ailleurs,  apprend  assez  vite  à  trouver  et  à  garder  la  position 
voirlue:  et  alors  ce  qui  était  un  inconvénient  devient  un  avan- 
tage, car  ce  léger  déplacement  de  tête,  si  nuisible  lorsqu'il 
était  involontaire,  devient  au  contraire  très  favorable  lorsqu'il 
est  voulu  ;  il  permet  de  voir  uniquement  soit  le  papier  à  dessia, 
soit  l'objet  à  dessiner,  ce  qui  est  en  pratiqued'une  grande  utilité. 

L'emploi  d'une  surface  réfléchissante  et  transparente  tout  i 
la  fois,  qui  laisse  passer  l'un  des  ordres  de  rayons  et  réfléchit 
l'autre,  est  évidemment  beaucoup  plus  facile  ;  car  la  vision 
simultanée  ne  se  produit  pas  seulement  sur  un  point  très 
limité,  mais  dans  une  assez  grande  étendue;  aussi  les  com- 
mençants arrivent-ils  d'emblée  à  voir  à  la  fois  et  l'objet  à 
dessiner  et  le  papier  à  dessin.  Mais  cet  avantage  estacheté^ 
au  prix  d'une  pei-te  de  lumière  qui  est  bien  plus  considérabie 
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Ofae  dans  les  procédés  précédents,  et  elle  porte  ansai  bien  su* 
les  rayons  réfléchis,  que  sur  ceux  qui  traversent  cette  surface 
transparente  ;  or,  si  je  le  répète,  celte  perte  n'a  pas  d'impor- 
tance lorsqu'il  s'agit  de  faibles  grossissements,  elle  en  a  une 
très  grande  pour  l'image  microscopique  lorsque  ces  grossisse- 
ments sont  considérables.  Celte  disposition  me  semble  donc 
moins  avantageuse  que  la  précédente. 

V,  —11  faut,  avons-nous  dit,  donner  à  l'image  microscopique 
et  à  celle  du  papier  à  dessin  une  intensité  lumineuse  égale. 
L'interposition  de  verres  bleus  ou  fumés  sur  le  trajet  des  rayons 
les  plus  volumineux  est  certainement  le  procédé  le  plus  simple. 
Cependant  je  préfère  agir  soit  sur  l'éclairage  de  la  préparation, 
soit  sur  celui  du  papier  à  dessin  ;  parce  que  les  jeux  de 
verres  bleus  ou  fumés  dont  on  se  sert  habituellement  ne  per- 
mettent pas  d'atténuer  graduellement  la  lumière  et  d'arriver 
aussi  exactement  au  degré  convenable  ;  de  plus  je  trouve  peu 
avantageuse  la  teinte  que  donnent  aux  images  les  verres 
bleus  ou  fumés. 

VI.  — Il  ne  nous  reste  plus  qu'à  parler  du  placementdu  pa- 
jneret  du  crayon  à  la  distance  de  vision  distincte.  Il  ne  fau- 
drait pas  croire  que  ce  soit  là  une  précaution  bonne  seulement 
pour  les  myopes  ou  les  presbytes,  elle  est  utile  aussi  à  ceux  qui 
ont  la  vue  la  plus  normale  et  qui  accommodent  le  mieux.  L'ar- 
tiste qui  aun  dessin  d'ensemble  à  faire  neplace-t-il  pas  son  papier 
à  une  certaine  distance  de  lui  ;  tandis  que  celui  qui  a  de  tins  dé- 
tails à  reproduire  le  place  très  près  ?  Le  dessinateur  au  micpos- 
copedoitpouvoir  opérer  de  même,  et  c'est  ce  que  j'ai  l'habitude 
de  faire.  S'il  s'agit  de  dessins  peu  détaillés,  je  dessine 
simfdement  sur  la  table  ;  tandis  que  pour  ceux  qui  présentent 
de  fîns  détails  je  dessine  sur  la  tablette  à  dessin  de  Kunckel  *. 
Dans  un  travail  récent  »,  Giltay  propose  de  se  servii-  de  verres 
de  limettes  que  l'on  place  sur  le  trajet  des  rayons  venus  du 
papier  ;  cela  me  parait  une  bonne  idée,  surtout  pom*  les 
myopes  ou  les  presbytes  ;  je  ne  l'ai  pas  essayée. 

En  résumé,  les  dispositions  les  plus  heureuses  que-  nous 

■  Archives  de  physiologie,  1878,  p.  Mï. 

*  iMtatlrr.  t.  Mikroakopie,  ISn,  roi.  1,  p.  1. 
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trouvons  deas  les  diflérentes  cliambres  claires  sont,  pour  ne 
parler  que  des  principales  :  l"  celles  qui  permettent  rarrivée 
à  l'œil  des  rayons  venus  du  microscope,  sans  qu'ils  aient  à 
subir  de  réllexion  ou  de  passage  à  travers  des  milieux  trans- 
parents quelconques,  ce  que  l'on  pourrait  appeler  la  ■vision 
microscopique  directe;  2°  celles  dans  lesquelles  les  rayons 
partis  du  dessin  subissent  une  double  réilexion  au  moyen  de 
prismes  à  réflexion  totale  ;  3"  celles  dont  l'angle  est  de  15 
à  IS".  Aussi,  parmi  les  chambres  claires  françaises,  je  pré- 
fère celle  de  Doyère  et  Milne-Ed\vards,  qui  présentent  réunies 
toutes  ces  dispositions;  je  dois  dire  cependant  que  celles  de 
Nachet  sont  très  bonnes  quand  il  s'agit  de  grossissements 
faibles,  et  très  précieuses  pour  les  commençants,  qui  apprennent 
à  s'en  ser%'ir  plus  rapidement. 

Chambre  claire  a  45°. 

Parmi  les  différentes  dispositions  que  je  viens  d'analyser,  il 
en  est  une  que  l'on  peut  améliorer  sensiblement  :  c'est  l'angle 
de  la  chanïbre  claire,  et  par  conséquent  les  positions  à  don- 
ner au  microscope  et  au  papier  à  dessin.  Avec  les  chambres 
claires  les  plus  avantageuses  à  ce  point  de  vue,  avec  celles 
dont  l'anglo  est  de  15  à  IS",  il  faut  laisser  le  microscope  vei^ 
tical  et  placer  le  papier  sur  un  plan  incliné,  si  l'on  lient  à 
avoir  des  dessins  parfaitement  exacts.  Or,  it  faut  bien  l'a- 
vouer, dessiner  sur  un  plan  incliné  n'est  pa^  très  commode; 
mieux  vaudrait  évidemment  pouvoir  dessiner  à  plat. 

D'autre  part,  quand  on  a  beaucoup  de  préparations  à  exa- 
miner, il  est  préférable  de  ne  pas  laisser  le  microscope  verti- 
cal, mais  de  l'incliner  en  arrière;  parce  que  la  tète,  étant 
moins  fléchie,  se  trouve  dans  une  position  plus  naturelle  et 
par  conséquent  moins  fatigante.  Pour  les  mêmes  motifs,  il  est 
avantageux,  quand  on  a  tracé  à  la  chambre  claire  les  princi- 
paux contours  d'une  préparation,  d'incliner  encore  le  micros- 
cope pour  fmir  son  dessin  et  de  placer  son  papier  en  arrière  du 
microscope  ;  c'est  d'ailleurs  la  position  que  l'on  prend  habi- 
tuellement qu«nd  on  veut  dessiner  sans  chambre  claire.  11 
serait  évidemment  très  désirable  de  pouvoir  dessiner  à  la 
chambre  claire,  microscope  incliné  en  arriére  et  papier  à  plat, 
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dans  cette  position,  qui  est  reconnue  la  plus  connmode  pour 
examiner  les  préparations  comme  pour  les  dessiner.  Or,  c'est 
justement  là  ce  que  j'ai  pu  obtenir. 

Si,  sur  un  microscope  incliné  de  15  A  18°,  on  place  une 
chambre  claire  de  Doyère  et  Milne-Edwards  ou  de  Nachel  en 
la  tournant  de  façon  que  l'image  microscopique  se  trouve 
reportée  non  plus  sur  le  côté  du  microscope,  mais  en  arrière 
de  lui,  on  constatera  de  suite  qu'avec  la  longueur  habituelle 
de  nos  microscopes  continentaux  l'image  se  trouvera  projetée 
en  majeure  partie  sur  le  pied  du  microscope,  en  sorte  que  le 
dessin  dans  ces  conditions  serait  impossible.  Mais  si  l'on  ren- 


verse davantage  le  microscope,  de  façon  à  lui  donner  une 
inclinaison  de  40  à  45°,  et  si  l'on  augmente  d'autant  l'angle 
de  k  chambre  claire,  ce  qu'il  est  facile  d'obtenir  avec  celle 
de  Doyère  et  Milne-Edwards  en  modifiant  légèrement  la  po- 
sition des  prismes,  l'image  microscopique  se  trouvera  proje- 
tée sur  la  table  entre  le  microscope  et  l'observateur,  dans  la 
meilleure  position  pour  être  dessinée. 
I^es  dessins  ainsi  faits  seront  évidemment  très  exacts  si 
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ce  que  j'ai  appelé  l'axe  du  dessin  se  trouve  être  exactemeni 
perpendiculaire  à  la  surface  de  la  table.  Or,  ponr  cela,  il 
faut  que  cel  axe  tombe  en  arrièpe  sar  la  ligne  antéro-pos- 
térteure  de  l'iiLslrumail  (x-y  de  la  ttgure),  et  qu'il  Utsse  avec 
l'axe  du  microscope  ua  angle  (angle  de  la  chambre  claire) 
égal  à  l'angle  d'inclinaison  du  microscope  (a  oa'}. 

J'ai  donné  autrefois'  le  moyen  de  mesurer  exactement 
l'angle  des  chambres  claires,  je  n'y  reviendrai  pas;  U  est  bon 
de  l'inscrire  sur  la  monture  de  ces  instruments  aOn  de  n'avoir 
pas  à  le  mesurer  de  nouveau  dans  le  cas  où  on  l'oubUemit. 
Pour  mesurer  rinctinaisoQ  du  microscope,  il  suffit  d'un  rap- 
porteur et  d'un  fil  à  plomb,  c'est  chose  facile  et  je  n'insiste 
pas  ;  on  fera  bien  seulement  de  prendre  un  point  de  repère  afin 
de  la  retrouver  facilement  :  sur  un  des  microscopes  dont  je 
me  sers,  c'est  une  ligne  horizontale  tracée  sur  la  charnière; 
sur  un  autre,  un  trait  gravé  sar  le  pied  ;  sur  un  troisième,  un 
point  d'arrêt.  Il  est  également  fecile  de  faire  tomber  le  rayon 
axial  du  dessin  sur  la  tîgne  antéro-postérieure  de  l'instru- 
ment, il  suffit  de  tourner  plus  oa  moins  la  chambre  claire  sur 
le  microscope;  ici  encore,  il  aéra  utile  d'avoir  un  point  de 
repère  qui  permettede  retrouver  de  suite  l'orientation  voulue: 
un  trait  vertical,  par  exemple,  passant  par  l'anneau  de  mon- 
ture de  la  chambre  claire  et  la  partie  voisine  du  tuhe.  H  va 
sans  dire  que  toutes  ces  précautions  ne  sont  pas  spéciales  à 
cette  variété  de  chambre  claire  ;  0  Caut  en  prendre  d'analogues 
avec  quelque  instrument  que  ce  soit,  du  moment  <pie  l'on  tient 
à  avoir  des  dessins  parfaitement  exacts. 

Voici  plusieurs  années  que  je  me  sers  d'une  chambre  claire 
de  Doyôre  et  Milne-Edwards  ainsi  modifiée  et  réglée,  et  je 
n'ai  eu  qu'à  m'en  louer.  Avec  elle,  j'ai  pu  dessiner  et  faire 
dessiner,  sans  la  moindre  difTiculté,  des  objets  très  délicats 
vus  à  des  grossissements  coosidérnblcs,  telles  sont  par  exemple 
les  diffêrentes  formes  du  micro-organisme  de  la  tuberculose 
zoogloéique  que  M.  Vignal  et  moi  avons  fait  reproduire  d'emblée 
à  un  grossissement  de  1,500  diamètres^.  Je  ne  saurais  donc 
trop  recommander  cette  modification,  qui,  je  le  répète,  peut 

■  Arcbires  de  physiologie,  1878,  p,  ♦!$. 

'  Archives  de  phyaioiogit,  18U,  plinclus  ♦  et  5. 
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s'appliquer  à  bien  d'autres  chambres  claires.  Avec  celles  qui 
possèdent  deux  surfaces  rétléchissantes  indépendantes  et  mo- 
biles, comme  la  chambre  de  Doyère  et  Milne-Edwards, 
il  suffit  d'un  léger  déplacement  de  ces  surfaces.  Quant  à  celles 
dans  lesquelles  ces  surfaces  ne  sont  pas  mobiles,  ce  qui  a  lieu 
par  exemple  dans  l'inslrtiment  de  Nachel,  il  faudrait  une  mo- 
dification dans  la  construction  du  prisme. 

Les  seuls  cas,  assez  rares  d'ailleurs,  qui  ne  permettent  pas 
de  se  senir  de  ces  chambres  claires  à  45",  sont  ceux  dans 
lesquels  on  a  à  dessiner  des  préparations  qu'il  faut  absolument 
laisser  horizontales:  préparations  non  fermées,  préparations 
de  corps  en  suspension  dans  un  liquide.  On  est  alors  obligé 
d'avoir  recours  aux  chambres  claires,  qui  permettent  de  lais- 
ser le  microscope  vertical .  Cependant  on  pourrait  disposer  une 
chambre  claire  de  Doyère  et  Milne-Edwards,  ou  toute  autre 
dont  les  surfaces  réfléchissantes  seraient  mobiles,  de  l'açon 
qu'elle  donnât  à  volonté  soit  un  angle  de  40  à  45°  pour  les 
cas  où  l'on  pourrait  incliner  !e  microscope,  soit  un  angle  de 
15  à  18*  pour  ceux  où'il  faudrait  le  laisser  vertical  ;  cette 
oonsbiietioD  est  à  l'étude. 

NOTA.  —  11  vienl  de  paraître  dans  le  dernier  fascicule  du  "  Zeils- 
chrift  fOr  mikrOBkopie  '»  l'analyse  d'un  travail  de  H.  Scbrôdsr  «or 
une  nouvelle  chambre  claire*.  Celle  chambre  £1*11*6  est  justemenl  à  4&*, 
comme  celle  que  je  conseille;  mais  elle  est  formée  de  deux  prismes, 
l'on  r«ctangi^ire,  l'aulre  rhomboldal,  eéparéa  l'un  de  l'autre  par  une 
mince  couche  d'air;  les  rayons  venus  du  microscope  aubissent  une 
double  réflexion  totale  dans  le  prisme  rhomboïdal,  tandis  que  ceuK 
énanée  du  panier  à  dessin  passent  à  Iravers  le  prisme  rectangulaire 
et  le  rhomboïdal  comme  à  travers  une  glace  à  faces  paralliiles.  Nous 
avons  -vu  plus  haut  qu'il  était  désavantageux  de  faire  subir  les  ré- 
fiexiaas  aux  rayons  venus  du  microscope  ;  j'ajouterai  que,  les  rayons 
émaoéa  du  papier  n'étant  pas  déviés  et  arrivant  de  bas  en  haut,  il  faut 
pour  dessiner  baisser  la  télé  comme  si  l'on  regardait  dans  un  micros- 
oope  vertical,  es  qui  est  se  priver  gratnilement  d'un  des  ^a&ds 
avantages  du  microscope  incliné  à  4â°.  Cependant  il  serait  facile  de 
remédier  k  ces  iceonvénients,  tout  en  conser\'anl  exactement  la  forme 
et  la  disposition  réciproque  des  deux  prismes  i  il  sufBrait  de  les  plaeer 
Bulrement  sur  le  microscope,  en  metlanl  au-dessus  de  l'oculaire  la  partie 
qui  est  k  surfaces  parallèles;  de  cette  façon,  ce  seraient  les  rayons 
lenueda  dessin  qui  subiraient  la  double  réflexion  totale,  taadis  que  las 
rayons  microscopiques  seraient  vus  directement;  ces  derniers  ne  per- 
draient donc  plus  autant  d'intensité  et  l'on  ne  serait  pas  obligé  de 
btismr  ta  léte  pour  desainer. 

'  ZeitaebT.  t.  Mikroskopie,  18M,  vol.  1,  (toc.  8,  p.  25». 
'Journ.  A.  mioresa.  Soc.  1883,  série  t,  vol.  3,  p.  SIS. 
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SUR  L'ACTION  PHYSIOLOGIQUE  ET  HYGIENIQUE  DU  CAFÉ. 

Par  M.   le  D' «UIBAKAàs. 


(Travail  du  Laboratoire  BDoeié  au  Muséum  de  Rio-Janeiro.) 

I.  —  Êlat  de  la  question. 

Ayant  continué  seul  ou  en  collaboration  les  expériences  sur 
le  café  dont  ces  Archives  onl  déjà  rendu  compte.nous  croyons 
pouvoir  déjà  essayer  de  faire  sortir  l'étude  de  celte  boisson  de 
la  phase  de  l'empirisme  et  de  celle  des  théories  basées  sur 
des  observations  incomplètes. 

Précisons  d'abord  l'état  de  la  question. 

Le  café  est-il  un  modérateur  de  la  nutrition?  Est-il  un 
excitant  spécial  ou  dynamophoro?  Est-il  un  véritable  aliment? 
Ces  trois  opinions,  comme  on  le  sait,  ont  été  successivemeRt 
soutenues  avec  une  véritable  fortune. 

L'idée  du  café  modérateur  nutritif  paraît  être  la  plus  an- 
cienne. Plus  ou  moins  indiquée  par  Schuitz  en  1831,  elle  a 
été  formulée  par  Gasparin  en  1850'  ,  et  Bôker,  Lehnan, 
Frôelich,  Trousseau  et  Pidoux,  Habuteau,  Marvaud,  d'autres 
encore  l'ont  adoptée. 

Voici  en  partie  ce  qu'a  écrit  Gasparin  :  «  Un  fait  re- 
mai-quable,  que  j'ai  rencontré  sur  notre  frontière  de  Belgique, 
nous  présente  un  autre  mode  d'économie  exercée  sur  le  ré- 
gime ;  et  celui-ci  porte  sur  la  dose  elle-même  des  substances 

'  Comptes  readas  de  i'Acadérah  des  sciences,  1850,  t.  XXX. 
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alimentaires.  La  population  des  mineurs  des  environs  do 
Charleroi  a  résolu  ce  problème  :  se  nourrir  complètement, 
conserver  la  santé,  une  grande  vigueur  de  force  musculaire, 
avec  une  nourriture  moitié  moindre  en  principes  nutritifs  que 
celle  qui  est  indiquée  par  l'observation  dans  le  reste  de 
l'Europe. 

«  C'est  au  café  seul  que  l'on  peut  attribuer  la  possibilité  de 
se  contenter  d'un  régime  que  des  enfants  ne  supporteraient 
pas;  et  ce  n'est  pas  comme  substance  nourrissante  qu'il  agit 
ici,  car  l'analyse  nous  démontre  qu'il  n'entre  pas  pour  plus 
d'un  trente-cinquième  dans  le  chiffre  des  propriétés  nutritives 
des  aliments.  Le  café  .a  donc  d'autres  propriétés  dont  il  faut 
tenir  compte. 

«  Achève-t-il  les  fonctions  digestives?  Provoque-t-il  une 
plus  complète  assimilation  des  aliments?  Ou,  peut-être,  ne  re- 
tarde-t-ilpaslanutrition  des  organes,  qui  n'exigent pasalors  une 
si  grande  consommation  pour  se  réparer  ou  s'entretenir  ?  Dans 
celte  hypotlièse.le  café  ne  nourrirait  pas,  mais  il  empêcherait 
de  se  dénourrir,  i 

La  théorie  paraît  donc  très  claire,  et  pour  l'appuyer  ses 
partisans  ont  fourni  deux  ordres  d'observations  également  in- 
suffisantes, les  unes  hygiéniques  et  sociales,  les  autres  phy- 
siologiques. 

Gasparin  affirmait  que  les  mineurs  de  Charleroi  restaient 
sains,  vigoureux,  actifs,  en  consommant  seulement  14  gr.  S'iO 
d'azote  par  jour,  et  il  attribue  ce  fait  au  café  ;  comme  aussi  il 
explique  par  cet  aliment  la  sobriété  des  peuples  qui  en  font 
un  grand  usage. 

Malheureusement  ces  faits  hygiéniques  assez  vagues  furent' 
immédiatement  contestés.  M.  Charpentier,  dans  une  lettre  au 
professeur  Magendie,  rapporta  des  chiffres  précis  qui  lui 
avaient  été  fournis  par  M.  Boisseau,  directeur  des  mines  de 
Charleroi,  et  qui  se  résumaient  ainsi  :  <  En  général,  nos  ou- 
vriers dépensent  chaque  jour  dix  à  quinze  centimes  de  ge- 
nièvre, boivent  un  litre  de  bière,  mangent  deux  ou  trois  fois 
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lasemaineduporcqu'ilsncconimocleDtavecquelqueslégnmes... 
et,  ordinairement,  )e  dimanche  ils  font  trois  repas  de  viande 
de  boucherie  et  boivent  chez  eux  une  grande  quantité  de 
iMêre. 

«  Ce  que  dit  M.  Gaeparin  sur  l'nsage  du  café-ohieorce  an 
lait  est  exact;  c'est  le  seul  aliment, avec  le  pain  beurré, qu'ils 
prennent  lorsqu'ils  sont  dans  la  fosse,  parce  que  tout  autre  plus 
substantiel  s'y  digérerait  avec  peine,  à  cause  de  la  pénible 
disposilion  du  corps  qu'ils  sont  obligés  de  prendre  pendant 
leur  travail  dans  les  galeries. 

«  Vous  voyez,  monsieur,  que  l'ouvrier  mineur  de  Charlei>>i 
est  loin  de  se  borner  à  prendre  500  grammes  de  viande  et 
deux  liti'es  de  bière  par  semaine. 

*  Tous  ceux  qui  connaissent  les  classes  laborieuses  savent 
qu'elles  ne  se  contentent  pas  de  si  peu  et  elles  ont  raison.  * 

De  même  les  faits  encore  plus  vagues  relatifs  aux  caravanes 
furcut  immédiatement  relevés  par  M.  d'Abbadie  '.  n  constata 
que  les  Waliabis,  tout  en  s'abstenant  du  café,  n'étaient  ni 
moins  sobres  ni  moins  endurants  que  les  autres  peuplades 
musulmanes  qui  en  boivent.  II  nota  aussi  qu'en  Ahyssinie 
les  musulmans  habitués  à  pi-endre  du  café  plusieurs  fois  par 
jour  supportent  le  jeûne  avec  moins  de  facUitc  que  les  chré- 
tiens ;  et  cette  dernière  ob.servation,  comme  celle  de  M.  Bois- 
seau, relative  au  régime  irrt'gulicr  des  ouvriers  de  Charleroi 
mangeant  beaucoup  de  viande  le  dimanche  et  seulement  du 
pain  beurré  dans  la  mine,  est  très  bien  expliquée,  comme  on 
verra,  par  nos  expériences. 

Les  allégations  de  Gasparin  disparaissant  devant  ces  cons- 
tatations, que  reste-t-il  pour  prouver,  comme  on  l'a  si  souvent 
répété,  que  le  café  diminue  la  quantité  d'aliment  consommée? 
Rien,  absolument  rien,  et  au  Brésil,  où  l'on  use  de  celte 
'  boisson  dans  des  proportions  excessives,  on  ponrnnt  tiîre  fa- 
cilemenll'observation  contraire.  M.  Couly  l'a  noté  le  premier": 
la  quantité  de  viande  ingérée  par  tes  habitants  des  vdles  et  de 


'  D'Abbuue,  Coaipiea  raodas  <l«  l'AatdécaU  des  scieneti,  1 
.*  L'alimentation  au  Bréail  et  dtns  les  pays  voibids  (flerii 
Pwia,  mara,  arril,  mai  1881). 
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lu  plnpart  des  campaj^ies  du  Brésil  est  bien  plus  considérable 
qu'en  Europe  ;  à  Rio,  par  exemple,  la  consommation 
moyenne  etit  a»  moins  deux  fois  plus  grande  qu'à  Paris; 
-oependaat  le  climat  rend  la  "vie  moins  active,  et  on  boit 
presque  k  chaque  heure  du  café  :  deux  causes  qui  devraient, 
d'après  les  théories,  diminua  l 'iogestioci  d'aliments, 
■  Nous  croyons  peu  utile  d'insister  sur  ces  faits  hygiéniques 
peu  |)récis,  dont  la  valeur  ne  peut  pas  être  ftctuellemont  bien 
analysée,  et  nous  passons  à  des  observ^alioos  plus  simples 
d'ordre  physiologique  qui  vont  présenter  les  mêmes^coûtra- 
dictions  appm'etiles. 

Bôcker'  analysant  ses  urines  constate  que  le  café  eniraine 
une  diminution  considérable  de  l'urée  ;  elle  tombe  de 
!2â  grammes  à  1:^  grammes  par  â4  heures  quand  il  se  soumet 
au  café  ou  à  la  caféine. 

Julius  Ijohman'  constate  lui  aussi  ïa  dimintition  d'urée; 
mais  il  attribue  celte  action  aux  substances  empyreumatiques 
et  non  à  la  caféine, 

Hammond'  indique  comme  les  précédentB  «ne  diminution 
de  l'urée  fournie  par  la  sécrétion  rénale  ;  puis  viennent  >e6 
expériences  de  Rabuteau  *  et  de  se^  élèves,  qui  concluent  en- 
cor«  à  la  diminution  d'urée,  en  prenant  en  apparence  des 
précautions  très  grandes,  régime,  alimentation  exclosix'e, 
poids  fixe  des  aliments,  précautions  qui  justement  suffisaient, 
nous  le  verrons,  à  modifier  ou  mieux  â  empêcher  l'action  hy- 
giénique utile  du  caté. 

Enfin  Marvauds  constate  une  diminution  légère  de  Fox- 
crélion  des  substances  solides,  des  acides  cl  dos  résidus  de 
l'urine,  après  l'ingestion  en  un  jour  d'un  demi-litre  de  café 
fort;  et  il  note  comme  Liebig  l'augmentation  de  la  sécrétion 
biliaire. 


■  U6CKBR,  Buslrag  /îir  Heilkunde.  i.  [,  p.  168,  1849. 

■  J.  Lehman,  Aan.  der  cbeiaic.  tml  phMtmme.  185!. 
'  \merieaD  itarnàl  oT  tb«  wKdicai  ffdtrtM,  MM. 

'  Kadutkau,  Comptes  renàoa  dt  1»  Société  4e   Mafo^Je,  18TO.  EutirnittadrE, 
TMse  *!  Paris,  1870. 
*  Mahvacd,  Les  tlimeats  il'4p»rgne,  1874. 
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Il  semble  que  l'accord  soit  aussi  complet  que  possible  et  ce- 
pendant voici  l'autre  série. 

Voit,  en  opérant  non  plus  sur  lui-même,  mais  sur  des  chiens, 
obser\'e  que  le  café  ne  diminue  pas  la  production  de  l'urée. 
Nous  ne  pouvons  malheureusement  que  signaler  ces  expé- 
riences importantes,  analogues  aux  nôtres  quant  au  choix  de 
l'animal.  Elles  ont  été  publiées  en  1860,  et  nous  n'avons  pu 
nous  procurer  roriginal. 

Voici  d'autres  recherches  moins  faciles  à  régler,  puisqu'elles 
portent  sur  l'homme. 

Squarey  ',  en  prenant  des  malades  d'Hospital  Collège  Uni- 
versily,  constate  que  le  café  ne  fait  pas  varier  sensiblement 
l'excrétion  d'urée. 

Roux  "publia  en  1874,  dans  ces  Archives^  une  étude  plus 
précise,  analogue  aux  nôtres  par  certaines  des  conditions, 
quoiqu'il, ait  opéré  sur  lui-même  et  analysé  seulement  l'urine. 
N'ayant  en  rien  modifié  son  régime  et  ses  occupations,  ayant 
fait,  comme  cela  était  nécessaire,  varier  un  seul  facteur,  le 
café,  il  constate  que  l'usage  inhabituel  de  celte  boisson  à  dose 
très  modérée  augmente  tous  les  matériaux  solides  de  l'urine 
et  surtout  le  chlore  et  l'urée  ;  tandis  que  l'usage  habituel  en- 
traine une  sorte  d'accoutumance  pendant  laquelle  les  eflets 
sont  peu  marqués. 

Les  conclusions  de  Houx  sont  acceptées  par  Binz*  en  Alle- 
magne, par  D.  Brackenridge  *  en  Angleterre  ;  et  plus  récem- 
ment.M.  Giraud^iOn  France, affirme, comme Squarey,  comme 
Voit,  que  le  café  ou  la  caféine  ne  font  pas  varier  sensiblement 
la  quantité  d'urée,  et  qu'ils  augmentent  la  quantité  d'urine. 

Nous  n'avons  pas  cherché  à  rendre  cette  revue  plus  com- 
plète. Ces  indications  suffisent  pour  montrer  que  la  théorie 
célèbre  des  aliments  d'épargne  est  peu  autorisée  par  des  ex- 


'  SdUABEr,  Dahlia  tûedieti  Prt/is,  1865. 
'  Roux,  Archives  de  physiologie,  1878. 

'  OiNz,  Arcb.  fàr  experiaienl  pitbologia  uorf  piaratMeolùgh,  1878. 
'  BmcKE-NniDoK,  Ediobarg  taêd.  Jottruàl,  1881. 

*  Fbrhand  GiHAUD,  Conlribullon  h  l'étude  de    l'action  de  !•  oaffliie  {Tbe» 
de  P*ris,  1881). 
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pérîences  physiologiques  dont  les  résultats  paraissent  abso- 
lument contradictoires. 

Aussi,  cette  conclusion  n'est-elle  plus  guère  soutenue  sous 
sa  forme  primitive  ;  et  la  plupart  des  partisans  de  l'idée  d'é- 
pargne la  confondent  avec  l'idée  encore  plus  vague  d'aliment 
dynamophore. 

AJDsi  s'exprime  Gubler  '  :  *  Cette  action  stimulante  des 
substances  comme  le  thé,  le  café,  la  coca  ne  peut  s'expliquer 
que  par  un  apport  de  forces  :  c'est  pour  cela  que  j'ai  appelé 
ces  substances  des  dynamisants,  des  dynamophores.  » 

M.  Gubler  ne  donne  du  reste  aucun  fait  nouveau  à  l'appui 
de  cette  curieuse  interprétation  ;  et,  ne  comprenant  pas  qu'une 
substance  puisse  fournir  de  la  force  si  elle  ne  contient  pas  de 
la  matière  usable  correspondante,  nous  n'aurions  pas  signalé 
ces  pures  vues  de  l'esprit,  sans  la  fortune  que  leur  a  faite, 
ces  dernières  années,  le  nom  de  leur  auteur. 

Nous  arrivons  ent\o  à  la  troisième  théorie,  la  plus  simple, 
la  plus  acceptable  a  priori,  celle  qui  considère  le  café  comme 
un  véritable  aliment. 

Son  véritable  fondateur  est  Payen*.  Il  constate  la  grande 
quantité  d'azote  contenue  dans  le  café,  4,48  0/0  dans  le  café 
vert,  i,lh  dans  le  café  torréfié,  tandis  que  le  lait  en  contient 
0,66,  le  pain  1,08,  la  viande  3  grammes  ;  il  insiste  sur  ce  fait 
que  ces  substances  sont  presque  toutes  dissoutes  par  l'in- 
fusion, 1  litre  d'eau  bouillante  suffisant  à  prendre  25  grammes 
de  substances  à  100  grammes  de  café  peu  torréfié  comme  on 
l'emploie  en  France  ;  enfin  il  fait  voir  que  500  grammes  d'in- 
fusion de  café,  500  grammes  de  lait  et  75  grammes  de  sucre 
fournissent  un  mélange  très  digestible  et  aussi  très  riche 
puisqu'il  contient  49  grammes  de  substances  azotées  et 
Ï04  grammes  de  sels  ou  d'hydrocarbures. 

Fleury  ',  Bouchardat,  dans  leurs  traités  d'hygiène  acceptent 
plus  ou  moins  les  idées  de  Payen,  et  en  1860,  Jomand»  exa- 
gérant la  tendance  de  l'époque,  écrit  qu'une  tassede  cafépeut 

'  Gubler,  Cour»  de  Tbértpeaiiqae.  Paria  18S0. 

'  Paven,  Préeia'théariqaea  et  prit,  des  sufiaiances  ai imsnfaires.^ Paris  1863 

•FLBUHr,  Tniti  (thygiina.  Pari»,  1856,  p.  îlî. 

*  JoNADD,  Tbiae  d»  Paris,  1860. 
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remplacer  tin  -véritable  repas.  E^  Dépendant  taules  oes  oan^a- 
tatioDS  sont  insufTisanles. 

Elles  sont  insufiîsanles  parce  qu'elles  donnent  des  moyennes 
alors  que  le  café  a  une  compoeilian  absolument  variable. 

Les  analysesd'Auberlont  porté  sur  du  Java,  celles  de  Payem 
sur  des  espèces  diverses,  celles  de  Graham  sur  du  Ceyian, 
celles  de  Robiquet  et  de  Boutron  snr  du  Martinique,  du  Moka, 
da  Cayenne,  et  la  caféine,  par  exemple,  cet  alcaloïde  azfrté, 
considéré  comme  le  principe  le  plus  important,  a  varié  de  0,5 
à  1,16  0/0,  La  provenance  n'est  point  la  principale  cause  de 
ces  variations  si  grandes,  et  ceux  qui  ont  pu  suî^Te  au  Brésil 
les  artifices  nombreux  de  la  préparation  du  café,  ou  ceux  qui 
ont  hi  diverses  éludes  écrites  à  ce  point  de  vue  sur  cet  aU- 
ibent,  comprendront  que  les  variationsde la  cueille,  du  séjour 
dans  l'eau,  de  lavage,  puis  du  dessèchement  sufliseut  à  ex- 
pliquer que  le  café,  encore  plus  que  la  viande  ou  le  lait,  ne 
soit  pas  une  substance  fixe  dont  on  puisse  donner  la  formule, 
comme  on  donne  celle  des  ])oisons  ou  des  divers  produits  chi- 
miques. 

Les  observations  trop  simples  qui  font  du  café  un  simple 
aliment  sont  insuffisantes  pour  une  autre  raison  encore  :  le 
défaut  de  rapport  entre  l'effet  utile  constaté  et  la  quantité  de 
substance  ingérée. 

Un  ouvrier  manœuvre  ou  un  piéton  boit  une  tasse  de  café 
el  il  peut  travailler  ou  marcher  une  ou  deux  heures  de  plus 
sans  fatigue  ;  un  orateur  boit  une,  deux  ou  trois  lasses  de  café, 
et  il  parlera  plusieurs  heures,  ce  qui  lui  serait  impossible  sans 
cet  excitant  ;  un  écrivain  absorbe  du  café  et  au  lieu  de  s'en- 
dormir il  éprouve  une  vériltd)le  excitation  do  ses  fondions 
cérébrales  imaginalrices  ou  rationnelles. 

Cet  effet  évidemment  ne  peut  s'expliquer  par  ia  composition  ■ 
ûhimique,  par  l'action  directe  alimentaire  de  quelques  grammes 
de  poudre  de  café  :  comme  l'a  très  bien  écrit  Arnould  ',  «  il 
n'est  pas  probable  que  les  25  centigrammes  d'azote  contenu 
dans  les  16  grammes  de  café  dont  se  compose  la  ration  nili- 

'  Arkould,  Eléments iT bygibne,  Paris,  1S8I,  p.  SU. 
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(aire  serve  beaucoup  à  ce  titre  comme  aliment  directe  dans  le 
régime  des  soldats. 

«  Le  personnage  riche,  qui  à  la  fin  d'un  dîner  plantureux 
avale  une  tasse  d'excellent  café,  se  donne  plutôt  un  stimulant 
de  la  digestion  qu'un  supplément  alimentaire.  Mais  le  café  ré- 
chauffe, fait  toujours  plaisir,  donne  de  la  gaieté  et  de  l'entrain, 
la  stimulation  qu'il  exerce  n'est  pas  suivie  de  la  détente  péni- 
ble qui  succède  à  celle  del'alcool.  » 

Ces  mots  sont  vagues  ;  ce[>endant  ils  sont  vrais  au  moins 
en  grande  partie  :  ils  correspondent  à  des  obse^^'ations  des 
millions  de  fois  répétées,' et  la  physiologie  étant  surtout  utile 
si  elle  fournit  la  raison  de  ces  faits  vulgaires  de  la  vie  sociale, 
au  lieu  de  se  perdre  dans  l'analyse  des  animaux  inférieurs  ou 
des  curiosités  toxiques,  il  faut  que  nous  cherchions  à  expli- 
quer cette  action  indirecte,  cette  augmentation  de  l'eiTort,  cette 
épai^ne  apparente  de  force,  ou  mieux  de  fatigue,  constatée  par 
tous  les  buveurs  de  café. 

n.  —  l^  café  et  les  échanges  extérieurs  de  F  alimentation. 

Lorsque  nous  enlreprimes,  en  1881,  avec  notre  regretté 
ami  M.  Raposo,  mort  à  la  peine  au  milieu  de  ces  travaux,  nos 
recherches  sur  le  café,  nous  n'avions  pas  d'idées  préétablies 
sur  l'étude  des  aliments  ;  aussi  songeàmes-nous  à  suivre  sim- 
plement les  méthodes  habituelles  d'analyse  physiologiques  et 
toxiques.  En  comparant  la  circulation,  la  respiration,  la  tem- 
pérature, l'urine  du  même  animal  normal  puis  soumis  au  café, 
en  prenant  toutes  les  précautions  pour  assurer  l'exactitude 
physique  de  l'examen,  nous  pensions  obtenir  nécessairement 
des  différences  qui  représenteraient  l'action  physiologique  de 
la  substance. 

Notre  maître,  M.  Couty,  nous  conseilla  de  suivre  une  mé- 
thode inverse  en  nous  signalant  les  résultats  peu  précis  que 
lui  avait  fournis  l'étude  des  alcools  du  Brésil  faite  d'après  ces 
vieilles  méthodes,  et  aussi  en  nous  rappelant  les  résultats  con- 
tradictoires des  analyses  d'urine  ou  des  autres  observations 
réasiisée  pour  le  café.  Nous  employâmesdonc  des  moyens  très 
simples  d'expérimentation  destinés  à  assurer  l'exactitude  hy- 
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giénîque  des  observations,  tout  en  sauveganlant  l'exactitade 
physique  ou  physiologique  ;  et  en  même  temps  nous  cher- 
châmes à  pénétrer  plus  avant  que  les  variations  vibjectives  de 
la  respiration,  de  la  température  et  de  la  circulation  en  faisant 
l'analyse  des  processus  nutrilifs  et  des  échanges  de  l'animal 
avec  le  milieu  extérieur. 

Nous  nous  posâmes  d'abord  une  première  question  :  le  café 
est-il  ou  non  un  aliment  d'épargne  ?  fait-il  varier  les  échanges 
avec  l'extérieur?  et  nous  fimes  pour  la  résoudre  deux  séries 
d'expériences  pénibles  et  longues,  mais  fort  simples. 

A.  —  Aliments  nzotés. 

Dans  la  première  série,  exécutée  de  février  à  août  1882, 
voici  comment  nous  avons  procédé. 

Un  chien  de  rue  était  isolé  dans  un  espace  bien  aéré,  et  sou- 
rais  à  une  alimentation  exclusive  de  bonne  viande  fraîche  de 
bœuf  laissée  en  excès  à  sa  disposition,  on  pesait  chaque  jour 
l'animal  ;  on  pesait  chaque  jour,  par  différence,  la  viande  con- 
sommée; on  prenait  l'état  du  pouls,  l'étatde  la  respiration,  de 
la  pupille,  de  la  température  du  rectum  et  de  celle  des  pattes. 
Puis,  quand  l'animal  s'était  accoutumé  à  ces  nouvelles  condi- 
tions de  vie,  ce  qui  nécessitait  parfois  plusieurs  jours,  sans 
rien  changer  â  son  régime,  continuant  à  lui  donner  de  la 
viande  fraîche  à  I  heure,  nous  injections  chaque  jour  par  une 
sonde  œsophagienne  dans  l'estomac,  une  quantité  fixe  d'infu- 
sion forte  de  café,  préparée  avec  une  poudre  de  qualité  aussi 
constante  que  possible. 

Le  tableau  suivant  résume  la  première  de  nos  expériences. 
Pendant  l'usage  du  café,  nous  faisions  chaque  jour  plusieurs 
examens,  l'un  quelques  minutes  avant  l'ingestion,  d'autres 
une,  deux  ou  trois  heures  après. 

Dans  le  tableau  suivant  nous  donnons  seulement  les  résul- 
tats de  deux  examens  faits  l'un  avant  l'iagesUon,  l'autre  trois 
heures  après. 
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SUR   l'action   FUISIOLOAiana   Wt  HïaiÉNKlVE   DU  CAFt.  Sft3 

Cette  expérieocft  est  divisée  ea  deux  pénocles  de  14  Jours. 
Les  résultats  offreat  donc  uae  garaotne  de  durée  suffisante,  et 
Des  quatre  séries  de  chiffres  que  Dote  avons  rapporté,  état  nor- 
mal à  jeun,  état  normal  trois  heures  après  l'ingestion  de  viande, 
état  du  même  chien,  dans  les  mêmes  conditions,  pendant  Tin- 
gestion  du  café  permettait  une  comparaisoa  suffisante. 

Si  on  analyse  ces  chiffres,  on  ne  trouve  aucun  trouble  net 
du  côté  de  la  respiration  ou  des  grandes  fonctions  ;  le  cœur 
assez  fréquent  les  sept  premiers  jour»,  fréquent  surtout  trois 
heures  après  l'ingestion  de  viande,  tombe  un  peu  dans  la  se- 
conde semaine  d'état  normal  ;  il  augmente,  mais  sans  régula- 
rité après  l'usage  du  café,  et  il  augmente  surtout  pour  l'exa- 
men fait  à  4  heures  du  soir,  trois  heures  après  l'ingestion  du 
café.  La  température  rectale  présente,  elle  aussi,  des  variations 
peu  nettes,  si  on  la  compare  à  midi,  avant  l'ingestion  des  ali- 
ments, 39,6  en  moyenne  à  l'étalnormal,  39,8  quand  le  chien 
est  soumis  au  cafié.  Au  contraire,  si  on  la  compare  à  A  heures, 
Irois  heures  après  l'ingestion  de  la  viande  et  du  café,  on  ob- 
tient une  augmentation  nette,  quoique  peu  régulière,  pendant 
l'usage  du  café,  40,2  en  moyenne  la  première  semaine,  et  40,  l 
la  seconde.  De  même,  la  respiration  accélérée  nettement  trois 
heures  après  l'injection  du  café,  si  on  la  compare  à  l'état  nor- 
mal, serait  plutôt  diminuée  si  on  fiiit  la  m^ne  comparaison  à 
nne  antre  heure  avant  l'injection  du  café,  à  midi  et  demi. 

Ces  résultats  sont,  comme  on  le  voit,  peu  précis  ;  et  si  nous 
nous  étions  bornés  à  ce  mode  d'examen,  tout  au  plus  pour- 
rions-nous conclure  comme  Mantegczza,  comme  Moreno, 
Marvand,  que  daas  cette  expérience,  le  café  a  augmenté  d'or- 
dinaire, mais  non  constamment  le  cœur,  la  respiration  et  la 
température  centrale  et  jiériphérique,  comme  aussi  il  a  dilaté 
la  pupille  dans  les  heures  qui  suivent  son  ingestion. 

Mais,  nous  avons  fait  des  pesées;  et  une  observation  impor- 
tante se  dégage  avec  netteté  deschifl'res  contenus  dans  la  pre- 
mière colonne  du  tableau;  la  quantité  d'aliments  consommé 
par  la  petite  chienne  est"  devenue  plus  grande  après  qu'elle  a 
été  soumise  au  café. 

L^ngestion  moyenne  journalière  de  viande  égalait  374  gram- 
mes la  prenuère  semaine,  quand  l'animal  venant  de  la  rue 
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était  plus  ou  moins  affamé;  elle  tombait  à  334  grammes,  la 
seconde  semaine  d'état  normal  ;  elle  s'élevait  de  nouveau  à 
371  grammes  pendant  la  première  semaine  d'usage  de  café,  et 
à  442  grammes  pendant  la  seconde  semaine.  - 

Les  résultats  furent  les  mêmes  dans  la  seconde  expérience 
faite  sur  une  chienne  adulte  très  vigoureuse. 

Première  partie.  ~-  État  normal. 
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2*  partie.  —  Ingestion  de  120  grammes  de  cafd. 
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Il  suffit  d'analyser  les  indications  de  ce  deuxième  tableau 
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qui  correspondent  toutes  aune  heure  comparable,  3  heures  du 
soir,  pour  être  frappé,  comme  dans  le  premier,  par  l'irrégula- 
rité des  troubles  physiologiques  et  par  l'inconstance  des  états 
fonctionnels  que  présente  l'animal,  normal  ou  soumis  au  café. 

D'un  jour  à  l'autre,  suivant  le  degré  de  la  température  ex- 
térieure, ou  suivant  d'autres  conditions  plus  difficile  à  recon- 
naître, la  température,  le  pouls,  la  pupille  ont  subi  des  diffé- 
rences nettes,  sans  qu'il  nous  fût  possible  de  faire  la  part  exacte 
de  ce  qui  appartenait  au  café  pris  à  des  doses  fixes  alimentaires 
ou  à  d'autres  influences  du  milieu.  Mais,  sur  cet  animal, 
comme  sur  le  précédent,  une  modification  nutritive  fort  nette 
a  pu  être  constatée  ;  la  quantité  de  viande  consommée  est  de- 
venue plus  grande,  après  l'adjonction  à  l'alimentation  de  120 
grammes  d'infusion  de  café.  Au  lieu  de  244  grammes,  moyenne 
d'ingestion  journalière  du  4' au  8°  jour  d'isolement  avec  l'ali- 
mentation à  volonté,  le  chien  ingère  314  grammes  par  jour, 
en  moyenne,  pendant  la  première  période  et  343  grammes 
pendant  la  seconde  période  de  l'action  du  café. 

Ces  expériences  nous  ayant  montré  l'importance  des  varia- 
tions de  l'alimentation,  variations  inverses  de  celles  que  le  mot 
aliment  d'épargne  aurait  pu  faire  supposer.dans  les  expériences 
suivantes  nous  fixâmes  plus  spécialement  de  ce  côté  notre  at- 
tention; et  nous  diminuâmes  encore  la  quantité  relative  de  café 
injecté  dans  l'estomac  pour  être  sûr  de  rester  conforme  aux 
constatations  hygiéniques. 

Nous  résumons  simplement  les  résultats  suivants  : 

Une  chienne  de  5^* ,200,  séjournant  depuis  longtemps  au 
laboratoire,  ce  qui  la  dislingue  des  chiens  précédents,  en  évi- 
tant la  période  d'accoutumance  à  l'alimentation  à  volonté,  a 
été  examinée  du  15  au  23  juin,  état  normal,  et  du  23  juin  au 
1*' juillet,  en  subissant  l'injection  stomacale  de  80  grammes 
de  café,  quantité  petite  étant  donné  le  poids  de  l'animal.  Pen- 
dant les  quatre  premiers  jours  d'isolement,  elle  a  mangé  en 
moyenne  319  grammes  de  viande  et  bu  17  grammes  d'eau, 
elle  a  rendu  30  grammes  de  matières  fécales;  pendant  les 
quatre  derniers  jours  d'isolement,  elle  a  mangé418  grammes, 
bu  13  grammes,  déféqué  25  grammes. 

La  chienne  a  été  ensuite  soumise  au  café  ;  pendant  les  quatre 
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premiers  jours,  son  alimentation  moyenne  s'est  élevée  il  396 
grammes,  l'eau  bue  à  âO  grammes  ei  les  matières  fécales  à 
Sa  grammes  ;  p«idant  tes  quatre  derniers  jours,  ralimentation 
s'est  élevée  encore'  davantage,  à  720  grainines  en  moyenne, 
les  malières  fécales  à  63  grammes  et  ranimai  n'a  plus  ba. 

Pour  mieux  montreria  multiplicité  (les  examens  nécessaires, 
nous  publions  encore  les  chiffres  de  la  (piatriéme  expérience 
de-  cette  série. 

Chien  adulte,  très  vigoureux,  arrivé  récemment  au  labora- 
toire. 

Pnmière  partie.  —  Sans  catt. 
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Sur  cet  animal  comme  sur  les  précédents,  l'usage  du  café 
a  fait  augmenter  considérablement  la  consommation  de  viande, 
légèrement  la  consommation  d'eau,  les  matières  fécales  et 
l'urine  variant  en  proportion. 

Ce  dernier  fait,raugmentation  d'urine  coustaté  par  M.  Mar- 
vaud,  par  Brackenridge  dans  des  conditions  différentes,  esï 
donc  confirmé  par  nos  expériences. 

Nous  croyons  inutile  de  résumer  trois  autres  expériences 
d'alimentation  azotée  exclusive  et  prolongée  ;  elles  nous  ont 
donné  absolument  les  mêmes  résultats.  Ce  fait,  l'augmenta- 
tion de  l'ingestion  et  de  l'assimilation  de  viande,  a  donc  été 
la  conséquence  constante  de  l'action  prolongée  du  café  ;  et 
cette  boisson,  loin  d'être  un  élément  d'épargne,  parait  donc 
agir  comme  élément  de  dépense  pour  la  substance  azotée,, 
lu  viande,  qui  est  la  base  ordinaire  de  l'alimentation  des 
chiens. 

B.  —  Alimentation  hydrocarbonée 
on  mixte. 


Nous  aurions  pu  nous  borner  à  cette  longue  série  de  cons- 
tatations qui  nous  permettent  déjà  d'expliquer  l'action  si  utila 
du  café.  Si  cette  substance  augmente  les  forces  disponibles, 
comme  son  usage  empirique  l'établit  tous  les  jours,  si  elle 
permet  au  soldat  de  subir  des  marches  forcées,  au  penseur 
d'avoir  l'esprit  plus  actif,  à  l'orateur  la  parole  plus  libre,  cela 
s'explique  simplement,  pourrions-nous  dire,  parce  qu'elle 
rend  plus  facile  et  plus  rapide  les  processus  nutritifs  d'assi- 
milation et  de  consommation  d'alimenis.  Mais  nous  n'avona 
étudié  qu'un  seul  ordre  d'aliment,  la  viande,  et  rien  ne  vifihB 
prouver  qu'avec  d'autres  substances  les  effets  seraient  les 
mêmes. 

Nous  avons  donc  fait  de  nouvelles  expériences  avec  des 
régimes  hydrocarbonés  ou  mixtes  et  les  résultats,  nous  allons 
le  voir,  ont  été  considérablement  différents  et  complètement 
inattendus. 

Les  chiffres  suivants  sont  relatifs  à  un  chien  qui  pouvait 
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manger  à  volonté,  des  fragments  de  lissu  gras  de  porc  très 
Première  partie.  —  Sans  café. 
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peu  riches  en  flbres  musculaires,  et  une  bouillie  de  farine  de 
manioc  entièrement  féculente. 
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Ces  chiffres  prouvent  d'abord  que  les  substances  végétales 
et  animales  trop  exclusivement  hydrocarbonées  ne  suffisaient 
pas  à  nourrir  l'animal  qui  maigrissait,  même  avant  l'usage  du 
café  ;  mais  surtout  ils  prouvent  que  l'adjonction  du  café,  loin 
de  faciliter  la  consommation  de  ces  aliments,  a  eu  pour  effet 
de  la  diminuer. 

L'ingestion  journalière  de  tissu  gras  de  porc  était  en 
moyenne  de  60  grammes,  les  quatre  premiers  jours  d'usage 
du  café,  et  de  7  grammes  les  quatre  derniers. 

Les  variations  d'ingestion  et  d'assimilation  de  la  bouillie  de 
manioc  sont  encore  plus  considérables  :  de  137  grammes, 
puis  132  grammes,  moyenne  des  huit  jours  d'état  normal,  la 
consommation  de  fécule  tombe  à  12  grammes,  puis  à  16 
grammes  après  l'usage  du  café  :  par  suite,  comme  les  chiffres 
le  montrent,  l'animal,  s'alimentant  moins,  maigrit  davantage 
quand  il  prend  du  café. 

Nous  avons  fait  dans  des  conditions  identiques  une  autre 
expérience,  encore  plus  probante.  \Jn  chien  vigoureux  de 
5^*,700  soumis  à  la  graisse  et  à  la  bouillie  de  manioc, 
puis  au  café,  est  mort  au  9"  jour  de  l'usage  du  café,  après 
avoir  perdu  l'',500  de  son  poids  ;  il  ne  consommait  plus  les 
derniers  jours  que  41  grammes  de  tissu  gras  et  10  grammes 
de  fécule,  au  Ueu  de  112  grammes  et  94  grammes  à  l'état 
normal. 

Devant  ces  résultats,  nous  avons  dû  conclure  que  les  effets 
du  café  sur  les  échanges  extérieurs  dépendaient  de  la  nature 
de  l'alimentation  :  cette  boisson  augmento  la  consommation 
et  l'absorption  de  la  viande,  mais  elle  diminue  la  consomma- 
tion et  l'absorption  de  In  graisse  et  de  la  fécule. 

On  pouvait  faire  à  ces  recherches  une  objection  tirée  de  îa 
nature  exclusive  des  régimes  étudiés.  Pour  en  tenir  compte, 
nous  avons  cherché  à  combiner  divers  aliments,  mais  nous 
nous  sommes  heurté  à  diverses  difficultés  dont  la  principale 
était  produite  par  la  préférence  accordée  par  les  chiens  à  la 
viande  sur  les  autres  aliments,  quand  nous  donnions  toutes 
les  substances  en  excès,  même  en  les  mêlant  les  unes  aux 
autres. 
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Après  quelques  tâtonnements,  nous  avons  oSèrt  la  viande 
à  nos  animaux  en  quantité  fixe,  -et  nous  lui  ajoutions  ua 
autre  aliment,  graisse  ou  fécule,  laissé  seul  en  eKCès. 

Dans  une  première  expérience,  nous  donnâmes  seulement 
100  grammes  de  viande,  et  de  la  bouillie  de  manioc. 

Le  chien,  assez  volumineux,  se  comporta  comme  s'il  wwt 
été  soumis  à  une  alimantaliou  hydrocarbooée,  graisse  et  ma- 
nioc :  même  avant  l'usage  du  café  il  maigrit  ;  une  fois  soumis 
au  café,  il  maigrit  encore  davantage,  et  continuant  à  ingérer 
la  viande,  il  ne  toucha  presque  plus  à  la  bouillie,  si  bien  que 
nous  dûmes  interrampre  l'expérience  pour  l'ompêcher  de 
mourir  d'alimentation  insuffisante. 

Alors  nous  combinâmes  une  alimentatioin  plus  véritablement 
mixte  ;  deux  chiens  reçurent  de  la  viande  de  bœuf  en  quantité 
fixe  :  250  grammes,  et  de  la  graisse  à  volonté  ;  puis,  après 
quelques  jours,  nous  ajoutâmes  à  ce  régime  une  certaine 
quantité  de  café.  Dans  la  première  expérience,  la  dose  d'in- 
fusion, 50  grammes  par  jour,  ayant  peut-être  été  insufTisante 
et  l'isolement  de  l'animal  trop  complet,  les  résultats  furent  peu 
nets  :  aussi  nous  citerons  seulement  les  chiffres  de  la  seconde. 


Première  partie.  —  Sans  ( 

Du  13  au  17  Jufiiel. 


Din. 

ie  l'uiaal. 

»«.|*.. 

PoiDi  de  I>        1 

13  Juiltot. 

U  kilw.  M»  (r«ÉB>. 

1 

Il 

<1      °       600        > 

l57,ruinH. 

IS              K 

Il      >       3M        X 

KW       J> 

00        » 

18       > 

tl      >       700        > 

KiO        » 

33       D 

«       . 

It      •       UD        ■ 

K»       ■ 

a     > 

Moyenne  de  poids  de  l'animsl... lî  kil.  500  ^rammciB. 

•      de  la  viande  maDgée..                 SS7 

■      de  It  gnÎBK  maoRëe.                 73         ■ 
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3*  partie  — IT  animal  reçoit  par  injectîoa  100  grammes  de  café. 

Du  18  aa  iH  Juillet. 


Moyenno  du  poids  d*  ranimai 13  til-  *II  grammes. 

■  >      de  la  viande  mangée.,  130         » 

>  >      de  la  eraiSEe  mancén.  £t  • 


'  partie.  —  L'animal  ingère  400  grammes  de  café. 
Z)b  21  «u  s  /ailltt. 


UojKOab  du  paid*  da  l'aaunal •  ■ 

,  »      da  la  viande  mangée. 

B  »      de  la  graisse  mangée. 


12  kil.  U5  ^grammes. 


Ainà  donc,  avec  cette  alimentation  mixte  assez  riche  en 
une  quantité  ii»e  d'aiote,  l'usage  du  café  a  coïncidé  avec  un 
accroisBement  de  la  consommalion  du  seul  élément  laissé  en 
excès,  l«  viande  grasse  de  porc  ;  et  nous  pouvons  donc  sup- 
poser l'existence  des  régimes  mixtes  compUqués  sur  lesquels 
4e  café  agira  comme  sur  les  régimes  azotés,  en  augmentant  la 
consommation  et  les  éclianges  «vec  l'extérieur. 
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Nous  avions  l'intention  d'expérimenter  divers  aliments 
mixtes  et  notamment  le  pain,  la  bouillie  de  maïs;  mais  des 
circonstances  indépendantes  de  notre  volonté,  notamment  la 
diflicullé  au  laboratoire  actuel  d'isoler  nos  chiens  dans  de 
bonnes  conditions,  nous  en  ont  jusque-là  empêché. 

Nos  constatations,  sans  rien  perdre  de  leur  précision,  res- 
tent donc  sur  ce  point  incomplètes  ;  elles  se  résument  ainsi  : 
l'adjonction  de  doses  modérées  de  café  à  l'alimentation  aug- 
mente la  consommation  d'un  régime  exclusif  de  viande  et 
diminue  la  consommation  d'un  régime  exclusif  de  bouillie  fé- 
culente ou  de  graisse  ;  mais  elle  peut  augmenter  aussi  cer- 
taines alimentations  mixtes  comme  celle  de  viande  et  de 
graisse.  L'accroissement  des  échanges  extérieurs,  azotés  ou 
mixtes  parait  donc  le  principal  effet  de  la  boisson-café. 

m.  —  Le  café  et  les  échanges  intérieurs  de  la  nutrition. 

L'usage  du  café  augmente  considérablement  la  consomma- 
iion  de  viande  ou  d'une  alimentation  mixte  riche  ea  viande  ; 
il  diminue  la  consommation  des  régimes  féculents  ou  grais- 
seux, voilà  les  faits  fournis  par  nos  deux  premières  séries 
d'expériences.  Pouvions-nous  avec  ces  faits  essayer  des  con- 
clusions précises?  Cela  était  facile,  et  utilisant  le  raisonne- 
ment du  posi  hoc,  ergo  propter  hoc,  trop  souvent  usité  en 
physiologie,  utilisant  les  formules  simples,  mises  par  d'autres 
à  la  mode,  nous  aurions  afiirmé  par  exemple  que  le  café  était 
un  élément  d'épargne  pour  les  substances  hydrocarbonées  et 
un  élément  de  dépense  pour  les  substances  azotées.  La  con- 
clusion était  simple  à  retenir,  sinon  à  comprendre  ;  condition 
sufîisante  de  succès. 

Mais  aucun  de  nos  régimes  n'avait  eu  une  précision  chi- 
mique rigoureuse  ;  la  viande  de  bœuf  par  exemple  contenait 
sùrementdes  principes  ternaires  ;le  tissu  gras  de  porc  présentait, 
à  l'œil,  outre  la  trace  cellulosique,  des  fibres  de  viande  ;  et  la 
bouillie  de  fécule  de  manioc  elle-même  contenait  des  traces 
de  matières  azotées. 

La  conclusion  aurait  donc  dépassé  les  faits  ;  et,  de  plus, 
cette  conclusion  malgré  son  apparente  précision  restait  elle- 
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même  fort  obscure.  Qualifier  le  café  d'aliment  d'épargne  ou 
de  dépense,  cela  ne  nous  apprenait  pas  par  quels  moyens 
cette  boisson  pouvait  agir  sur  les  échanges  de  l'organisme 
avec  l'exlérieup  et  les  modifier  aussi  profondément,  les  di- 
minuant dans  un  sens,  les  augmentant  dans  l'autre. 

De  plus,  nos  premières  expériences  nous  avaient  déjà 
fourni  la  preuve  que  les  variations  des  échanges  extérieurs 
correspondaient  à  des  variations  semblables  des  processus 
internes  d'absorption  et  d'assimilation.  Quand  nos  chiens 
mangeaient  de  100  à  250  grammes  de  viande  de  plus  que  leur 
moyenne  habituelle,  cette  viande  était  bien  fixée  par  leurs 
tissus, puisque  les  fèces  ne  présentaient  qu'une  augmentation 
légère,  correspondante  aux  déchets.  Cette  viande  n'était  pas 
seulement  digérée,  absorbée  et  fixée  ;  elle  était  aussi  usée, 
puisque  l'augmentation  de  poids  du  corps  observée  dans  plu- 
sieurs expériences  avait  manqué  dans  deux  autres  ;  et,  même 
dans  les  cas  où  l'animal  soumis  au  cafc  avait  accru  son  poids, 
cette  augmentation  ne  représentait  qu'une  petite  partie  de 
l'excès  d'alimentation. 

De  même,  dans  les  cas  où  le  café  diminuait  la  quantité  de 
graisse  et  de  fécule  consommée,  la  variation  produite  ne  por- 
tait pas  seulement  sur  les  échanges  extérieurs,  puisque  l'a- 
nimal maigrissait  rapidement  et  Hnissait  par  mourir. 

Guidé  par  ces  faits,  nous  fûmes  amenés  à  étudier  ces  phé- 
nomènes internes  de  la  nutrition  qui  paraissaient  eux  aussi 
modifiés  par  le  café  ;  et,  après  avoir  prouvé  que  celte  boisson 
modifiait  les  relations  de  l'organisme  avec  l'extérieur,  nous 
cherchâmes  si  le  trouble  extérieur  n'était  pas  simplement  la 
conséquence  de  modifications  internes  plus  directement  im- 
portantes. 

Pour  faire  cette  recherche,  nous  suivîmes  la  voie  ouverte 
par  M.  d'Arsonval  et  Couty  '  en  étudiant  l'action  du  maté  sur 
les  gaz  du  sang;  et  M.  Couty  qui  avait  simplement  assisté 
aux  expériences  précédentes,  voulut  bien,  pour  cette  seconde 


'  D'AnsoNVAL    et    Couty.    Comptes    rendus    de  l'Académie   des 
juin  1882. 

AnCH.    DE   PHTS.,  8*   b£r[k.    —  IV. 
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partie,  se  joindra  à  nous  ainsi  que  noire  coU^ue  M.  NicAief, 

â*.  assistant  du  laboratoire. 

Une  première  série  d'expériences  vint  nous  convainfs^qa» 
)e  café  avait  sur  les  gaz  du  sang  la  même  action  que  le  maté. 

Voici,  par  exemple,  les  résultats  fournis  par  le  quatriéniff 
animal  examiné  à  ce  point  de  vue. 

23  avril  188;j.  —  Cliien  vigoureux  volumineux  au  labora- 
toire depuis  15  jours. 

On  prend  du  sang  daas  le  cœur  droit;  on  l'analyse  avec  la 
pompe  Oreliant,  l'acide  pyrogallique,  la  potasse  caustique. 

Gaz  veineux,  60".  Oxygène,  IS.CO*  3tj". 

Alors  on  donne  au  chien  tous  les  jours,  en  deux  fois. 
100  grammes  d'infusion  forte  de  café  pai'  injection  stoma- 
cale. 

Le  Ï7  avril,  np-fb.s  quatre  jours,  nouvelin  analyse. 

Gaz  voineux,  46*°,   Un  accident  d'expérienoe  emp6chQ  de  lenniner 

lyanimal  esl  très  vigoureux;  il  mange  1  kilogramme  de  viande  par 
jour,  soit  le  dixième  de  son  [loida.  Oucoulinuechaque  jour  à  lui  donner 
du  Cil  ré. 

■  Le  i"  mai,  3*  analyse. 
,  Gaz  veineux,  46",  i-Xt'il.  Oxygène,  16. 

Le  8  mai,  4*  analyse. 

Gaz  veineux,  47"',  CO'M,  Oxygène,  20. 

Les  gnz  ont  donc  oonsidcirablcment  diminué.  Alors  on  cesse,  penilanC 
d)K  jours,  de  donœr  du  cnré  à  l'iiniuial  qui  est  en  très  bon  élaL. 

Le  18  mai,  gaz  velueux.  6i". 

Ils  Bout  donc  revenus  plus  ou  moins  à  lelat  normal. 

Le  20  et  le  21,  on  donne  100  grnmmes  de  café.  —  Le  21  mai,  une 
heure  el  demie  après  l'injection,  les  gaz  veineux  sont  retombés  à  48*. 

Cette  expérience,  longtemps  prolongée  et  faite  dans  d& 
bonnes  conditions,  sufiit  à  établir  le  fait  de  la  diminutioa 
considérable  des  gaz  du  sang  produit  par  l'ingestion  du  café. 

Voici  une  autre  expérience,  prolongée,  non  moins  probanto 
quant  à  l'augmentation  du  sucre  et  de  l'urée.  L'analyse  a  été' 
faite  avec  du  sang  décoloré  par  ébullîtion  et  mélangé  avec 
sulfate  do  soude,  l'hypobromitc  de  .soude  servant  à  doser 
l'urée,  la  liqueur  titrée  de  Felhing  avec  potasse  en  excès  indi- 
quant le  sucre.  Celte  expérience  est  relative  â  un  chien  sou- 
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mis  au  régime  mixte  de  vioDcle  et  de  graisse;  mbianousavoiks 
observé  les  mêmes  variations  quel  que  soit  le-régimsi 

A  l'état  normal,  le  sang  veineux  de  cet  animal  pris  dans  le 
cœur  droit,  contenait  0*',8^  de  succe,  el  2'',56  d'urée. 

Après  8  jours  d'usage  de  100  grammes  de  café,  le  sang  vei- 
neux contenait  ,1'',202  d'urée,  el  1*',3  de  sucre. 

Le  chiffre  élevé  et  excessif  de  l'urée,  fait  qlie  nous  avons 
cODstaté  plusieurs  fois,  s'explique  probablement  par  l'époque 
très  chaude  où  nous  avons  fait  l'expérience  ;  el,  comme  ou  le 
verra,  l'urée  est  moios  abondante  dans  les  expériences  sui- 
vantes faites  à  une  époque  plus  froide,  et  aussi  avecun  ré^me 
plus  riche  en  azote. 

Dans  ces  expériences,  on  a  étudié  à  la  fois  les  variations  dés 
gaz  et  celles  de  l'urée  et  du  sucue  :.  eUies  sont: dçaç encore  plus 
probantes. 

Expériences,  16  juin  1884.  —  Cliien  adulle  Iras  vigoureux.  Poids, 
]1*^*,300.  Alimenté  de  viande  à  voloalé,  au  laboratoire,  depuis  le 
Ujuin.  ■■       n--> 

Le  16  jaia,  tension  onualo,  16«,  grande  Meillatibii  do  pobls.  Tam- 
péralure  reetale,  36°.  Pi-eniora  aDalyeedu  sang  artàHel.  Gac  artériel, 
68",  C0'41.  Oxygéna,  26«.  Urea,  0,»â.  Sucre,  0,76u 

A  &•  25",  et  à  a"  15",  l'animal  ingère  55"  de  café  [infusion  forte). 

Le  17  el  le  18,  ranimai'  mange  à  volonlé  de  In  viande  :  nous  donnoiif. 
nous-méme,  le  17  jain,  100  grairimes  de  café  en  deux  ^oses,  à  i  henres 
et  à  S**  âO'°  du  soir;  et  on  noi[s  aflirme  que,  le  18,  la  dose  fétâ  répétée; 
D'aspect  apathique,  il  est  cependant  vigoureux,  résistant,  criant,  mor- 
dant, agacé  quand  on  essaye  de  le  lier.  .  , 

1*  18,  gaî  artéi-iels  analysés  deu\  fois,'6l",C0'.46",Oxjjjpue,  20«. 
Sucre,  1  gramme.  Urée,  le'.Otô.  .        '    ' __  y  _         ' 

Du  18  au  WJain,  l*animal  iugëre  par  jour,  en  deujL  fois,  lOOgi^ammes 
d'infusion  de  café  fort.  Le  20,  il  eât  agité  et  même  irril^le.  On  fait 
Tanalyse  du  sang  artériel.  ,,  ,  ,  ,. 

Gaz,  58",  C0'd9='.  Oxygène,  18«.  Urée,  p«^,?i&.:§uçi:e,;,lr,ât.  tem- 
pérature rectale,  10*.  Tension  à  18".  Pouls  fréquent. 

On  supprime  l'admiaistration  du  café,  tout  en  continuant  k  le  nourrir 
i  Tolonlé  de  viande  )  mais  il  meurt  de  ses  blessures  çi,iielq;ue8  jours 
après.  ■■.,■■ 

A  côté  de  ces  expériences,  dans  lesqi^U^  l'^ç^ion  4u  café 
a  été  peu  marquée  et  plus  ou  moins  prolongée,  -citao&iea  deiEX 
autres  plus  rapides  :  dans' ('une,  l'injection'a  lété'-mtwt-vei - 
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Deuse;  dans  l'autre,  l'injection  a  été  stomacale,  puis  veineuse. 
Les  résultats  seront,  du  reste,  concordants. 

l^  9  juin  1881.  —  Chien  de  rue.  Température  rectale,  39°,5.  Tensioa 
carotidiennc,  16«.  Gaz  carolidieu,  53'°,  C0*40«.  Oxygène,  11". 

Urée,  1«',261.  Sucre,  0»',816. 

De  3^  40"  ù  3  heures,  on  injecte  successivement  par  la  veiuesaphène, 
5"  par  5''', 60"  d'inrusion  forte  de  caTé.  L'animal,  lixé  sur  la  Ishle,  crie 
et  B'agite  un  peu;  mis  à  terre,  il  a  une  marche  peu  sûre  el  reste  ensuit* 
dehout  las  jambes  écartées,  ua  peu  foligué. 

3"  5*.  l'a  tensioa  caroliilienne,  abaissée,  est  à  14". 

3^  Su".  Température  rectale,  Sd°,  va  peu  diminuée;  tension  caroti- 
dienne,  iO",  très  diminuée.  Gaz  carotidien,  38",  00*23,5.  Oxygène,  15. 
lU  sont  diminués  de  JO". 

Urée,  i  grammes.  Elle  est  pi'csque  double. 

Sucre,  i*',iii.  Il  a  augmenté  de  1/4- 

Le  lendemain,  l'animal  paraissait  eu  bon  état,  quoique  un  peu 
affaissé. 

Nous  pourrions  citer  plusieurs  autres  expériences  de  dimi- 
nution rapide  des  gaz  artériels  ou  veineux,  ou  d'augmentation 
du  sucre  et  de  l'urée  quelques  heures  après  une  injection 
stomacale.  Comme  les  faits  sont  toujours  les  mêmes,  nous 
rapportons  seulement  les  obsenalions  suivantes  dans  les- 
quelles les  analyses  ont  été  faites  très  près  du  moment  de 
l'injection  : 

Le  11  juin  188t.  —  Chienne  de  rue  au  laboratoire  depuis  plusieurs 
jour*.  Robuste  poids  :  8  kilogramme)<. 

Tension  crui-ale,  1C",5.  Température  i-ectate,  38'',8. 

Gaz  artériel,  62".  CO'43.  Oxygène,  n^.5. 

Sucre,  0«','7I4. 

Urée,  0f,63l. 

A  S^  IC",  on  injceto  tOO  grammes  d'infusion  forle  de  caré  dans  l'es- 
tomac,  'ini,  quelques  minutes  api-ès,  est  vomi  en  partie.  A  3  heures, 
nouvelle  injection,  vomie  oussi  en  partie  après  quatre  ou  cinq  minutes. 
A  3*  20",  injection  de  40  grammes  qui  ne  sont  pas  vomis:  l'animal  a 
eu,  à  diverses  reprîtes,  de  la  salivation;  il  est  agité,  la  rcspiralionirré- 
guliëre . 

3^  90".  Tension  carotidienne,  14", 6  diminuée.  Température  rectale 
3(K>,5  augmentée. 

Gat  artériel  un  peu  Uinûnué,  55"=.  CO*40".  Oxygène,  14". 
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Sucra,  l'',35,  presque  donblé. 

L'i-ée,  0ï',6dl.  BtaUoDiiaire. 

Alors  on  injecte,  peu  à  peu,  &0'  de  café  très  Tort  par  la  veine  sa- 
pliéiie. 

411  joio^  Tension  carotidienne.  13", 5. 

Cas  arlériel,  49«.  CO"38,5.  Oxygène,  10". 

Sucre,  l^.Sa. 

Urée,  Oï^ig*!. 

A  la  suite  de  ces  injections  massives,  le  chion  parait  un  peu  fatigué, 
la  marche  est  peu  sûre  sans  cependant  présenter  de  troubles  nets. 

Le  lendemain,  il  est  en  bon  étal,  mange  comme  d'habitude. 

Le  surlendemain,  ISJuin,  noue  te  trouvons  très  agile  et  «ans  ancun 
trouble  apparent. 

La  tempéralure  rectale  est  à  39°;  la  tension  crurale  i  13°. 

Gaz  artériels  devenus  normaux,  61".  CO'45.  Oxygène,  18". 

Sucre,  I  gramme. 

Urée,  OT'.eSl. 

L'urée  ot  le  sucre  baissés  à  nouveau,  sont  donc  presque  normaux- 
On  tue  l'animal  par  piqilra  du  bulbe,  et  on  constate  que  les  deux  poB- 
moDs  sont  congestionnés  par  place,  les  petites  bronches  contenant  an 
niveau  des  parties  eongeslionnées  des  mucosités  purulentes,  probable- 
ment par  suite  de  l'injection  directe  intro-veineuse. 

I<es  autres  organes  paraissent  saine. 

Nous  croyons  inulile  d'insister  davantage  :  les  résultats  de 
ces  diverses  expériences  sont  entièrement  concordants,  et 
celles  que  nous  pourrions  encore  citer  n'ajouteraient  rien  à 
leur  précision. 

En  résumé,  dans  toutes  les  conditions,  injecté  dans  l'esto- 
mac ou  par  les  veines,  à  doses  massives,  ou  à  doses  répétées 
plusieurs  jours,  le  café  a  pour  effet  constant  de  diminuer  les 
gaz  du  sang,  artériel  ou  veineux,  dans  des  proportions  consi- 
dérables, et  d'augmenter  le  sucre  et  l'urée. 

Le  gaz  acide  carbonique  esl-il  plus  diminué  que  le  gaz 
oxygène.  Cela  parait  probable  d'après  plusieurs  de  nos  expé- 
riences; mais  nous  ne  pouvons  l'aflirmer  parce  que  nous 
n'avons  pas  toujours  fait  dans  le  même  ordre  l'analyse  des 
divers  gaz.  Une  petite  partie  de  l'oxygène  a  pu  se  dissoudre 
dans  la  potasse  caustique,  une  partie  de  CO'  dans  l'acide 
pyrogallique,  d'où  un  défaut  de  relation  constante  qui  cons- 
titue une  véritable  lacune. 

De  même  aussi,  nous  avons  pu  constater  à  l'expérience  du 
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11  juin,  et  dans  d'autres  que  l'augmentation  d'urée  était  plus 
lente  à  se  produire  et  la  diminution  des  gaz  ou  l'augmenta- 
tion du  sucre  plus  rapide;  mais,  là  encore,  il  faudra  répéter 
les  observations  avant  de  rien  affirmer. 

Les  faits  pris  dans  leur  ensemble  sont  du  reste  suffisants, 
et  pour  nos  deux  séries  d'expériences  sur  les  échanges  in- 
ternes et  externes  ils  peuvent  ainsi  se  résumer. 

La  boisson  café  augmente  la  consommation  et  l'absorption 
des  aliments  Azotés  comme  la  viande,  cl  elle  augmente  dans 
te  sang  Is  proportion  du  suore  et  de  l'uriie. 

La  boisson  café  diminue  la  consommation  dos  aliments 
hydrocarbonés  comme  les  fécules  ou  la  graisse,  et  elle 
diminue  aussi  les  gaz  du  sang  artériel  et  veineux,  c'est-à-dire 
l'oxygène  et  l'acide  carbonique. 

TV.  —  Nidare  complexe  de  Faction  de  ralimcntation  da  café. 

Nous  pourrions  terminer  ici  ce  mémoire,  ou  encore  nous 
pourrions  le  compléter  par  des  conclusions  plus  ou  moins 
bien  déduites,  à  l'aide  de  quelques  raisonnements. 

Nous  ne  ferons  ni  l'uno  ni  l'autre  chose,  et  si  noua  ne 
cmyons  pas  encore  possible  de  réduire  à  quelques  formules 
simples  l'action  physiologique  du  café,  nous  allons  montrer, 
sans  sortir  du  terrain  des  faits,  que  l'on  peut  déjà  pousser 
l'analyse  expérimentale  plus  loin  que  les  constatations  pré- 
cédentes. 

Le  café  pris  à  dose  modérée  augmente  l'ingestion  de  l'ali- 
ment viande  et  la  proportion  dans  le  sang  du  sucre  et  de 
l'urée;  il  diminue  les  gaz  du  sang  et  il  diminue  aussi  la  oon- 
«nmmation  des  aliments  hydrocarbonés  :  il  agit  donc  à  la  fois 
sur  l'assimilation  et  la  désassimilation.  Ces  deux  actions  sont- 
elles  simultanées,  ou  l'une  est-elle  la  conséquence  de  l'autre; 
dans  ce  cas,  quel  est  le  phénomène  primitif  insoluble  qui  re- 
présente véritablement  l'action  du  café? 

Nos  expériences  nous  ont  permis  de  poser  et  même  de 
résoudre  ces  diverses  questions. 

Sur  les  chiens  dont  nous  notions  chaque  jour  le  poids, 
Tétat  fonctionnel  et  la  quantité  d'ingceta,  nous  avions  cons- 
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'taté  que  l'au^n^entation  de  la  consommation  de  viande  ne  de^ 
ven*il  notable  qu'après  deux  ou  trois  jours  d'usage  du  café  ; 
le  premier  et  le  second  jour,  on  pouvait  même  observer  une 
ëuninotioQ  It^re  de  la  viande  mangée. 

D'un  autre  côté,  nous  voj''oiis  que,  pendant  ces  premiers 
jours,  le  poid  des  chiens  diminuait  légèrement,  pour  aag<- 
menler  ensuile  ou  rester  slationnaire. 

CesdMix  faits,  parfaitement  indiqucsparles  tableaux  1  et  2, 
eacore  [^us  marqués  dans  d'autres  expériences,  suffisent 
déjà  à  montrer  que  l'augmentation  de  consommation  dos  ali- 
ments azotés  ne  doit  pas  être  considérée  comme  un  effet  im- 
médiat et  primitif;  et  ils  ont  leur  contre-épreuve  dans  la 
seconde  série  d'expériences  faites  par  M.  Conty,  M.  Niobej- 
^  moi,  relativement  au  sai^  et  aux  échanges  intérieurs. 

Nous  avons  vu  que  denx  heures  après  une  injection  mas- 
làve  dans  l'estomac,  une  heure  après  une  injection  dans  le 
sang,  les  modifications  des  gait  étaient  notables,  et  celles  du 
sucre  et  de  l'urée,  quoique  un  peu  plus  lentes,  pouvaient  aussi 
être  mesurées. 

Opposant  les  uns  aux  autres  les  résnitats  tardifs  de  la  pre- 
mière série  d'expériences  sur  les  échanges  extérieurs,  les  ré- 
sultats presque  immédiats  de  la  seconde  sur  les  échanges 
intérieurs,  nous  étions  déjà  autorisé  à  conclure  que  tes  varia- 
tions extérieures  de  l'assimilation  étaient  consécutives  aux 
variations  intérieures  des  processus  nutritifs. 

Mais  cette  conclusion  ne  nous  renseignait  pas  sur  le  méca- 
nisme et  la  valeur  réciproque  de  ces  deux  ordres  de  phéno- 
Tnénes,  et  surtout  elle  ne  faisait  pas  la  part  réciproque  des 
modifications  inverses  des  éléments  azotés  et  hydrocarljonés. 
;S'il  paraît  bien  prouvé  que  l'urée  est  le  produit  de  désassimi- 
:lation  le  plus  important  des  matières  azotées,  la  valeur  du 
■■  sucre  ou  des  matières  glycogènes,  comme  aussi  l'importance 
des  gaz  du  sang  sont  beaucoup  moins  connues;  et,  après  les 
travaux  de  Petenkofer  et  Voit,  après  ceux  de  Cl.  Bernard, 
on  peut  au  moins  se  demander  si  la  physiologie  classique 
n'exagère  pas  le  rôle  des  combustions  simples,  en  diminuant 
-outre  mesure  celui  des  processus  azotés. 

La  (Question  générale  étant  ainsi  posée,  nous  fîmes  une 
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série  d'expériences  indirectes  pour  résoudre  le  point  parti- 
culier suivant  :  l'action  du  café  sur  les  échanges  internes 
et  les  désassimiiations  étant  considérée  comme  primitive,  le 
phénomène  principal  est-il  constitué  par  la  diminution  des 
gaz  ou  par  l'augmentation  du  sucre  et  de  l'urée?  Pour  le 
savoir,  nous  privâmes  de  nourriture  solide  plusieurs  chiens 
placés  dans  des  conditions  comparables  ;  aux  uns  nous  don- 
nâmes comme  boisson  de  l'eau  simple,  aux  autres  de  l'eau 
simple  et  du  café,  en  notant  tous  les  jours  les  pertes  de 
poids. 

Si  la  diminution  des  matériaux  de  combustions  ternaires 
carbonées  produite  par  le  café  était  le  phénomène  le  plus  ira- 
portant,  il  était  admissible  que  le  chien  soumis  au  café  de\'ait 
maigrir  moins  que  le  chien  à  l'eau  pure.  Mais,  si  ce  dùsa 
maig^rissait  plus,  nous  devions  forcément  conclure  que  l'accé- 
lération imprimée  par  cette  boisson  aux  désassimiiations 
azotées,  constituaient  le  phénomène  prédominant  de  l'action 
physiologique. 

•  Nous  avons  fait,  à  ce  point  de  vue,  six  expériences  com- 
paratives, deux  avec  l'eau  simple,  quatre  avec  le  café;  et 
toutes  ayant  donné  le  même  résultat,  nous  citons  seulement 
trois  d'entre  elles. 

Da  m  avril  au  33  mai.  Chiea  vigoureux,  privé  de  noarritura,  au- 
(|uel  ou  permet  de  boire  de  l'eau  i  volonté  après  les  pesagee  jouma- 
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L'animal  bien  isolé,  a  donc  résiste  31  jours  à  l'inanition, 
chiffre  plus  grand  que  celui  d'un  second  chien  mort  dans  les 
mêmes  conditions  extérieures  après  24  jours.  Il  a  perdu 
S'f'jSOO  grammes  de  poids,  ou  108  grammes  par  jour,  478 
grammes  par  kilogrammes,  15  grammes  par  jour  et  par  ki- 
logrammes. 

Voici  maintenant  une  deuxième  expérience  pendant  la- 
quelle un  chien  également  privé  d'alimenls  solides  a  reçu 
chaque  jour,  à  1  heure  et  à  3  heures,  80  grammes  d'infusion 
de  café. 
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Ce  chien  est  mort  en  21  jours,  il  a  perdu  3|,„100  grammes 
de  son  poids  total,  ou  147  grammes  par  jour,  387  grammes 
par  kilogrammes,  18  grammes  par  kilogrammes  et  par  jour. 

18  grammes  au  lieu  de  15;  ce  dernier  chifTre  rapporté  à  la 
rapidité  de  la  mort  indique  que  l'inanition  et  la  désassimi- 
lation  des  tissus  a  été  plus  facile  sur  le  chien  soumis  au  café.  ' 
Voici  une  dernière  expérience  encore  plus  probante,  sur  un 
chien  très  analogue  qui  a  reçu  chaque  jour  150  grammes  de 
café,  à  2  heures  et  à  3  heures. 
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Cet  animal,  mort  après  13  jonrs,  a  donc  perdu  2^,950  de 
Bon  poida,  ou  ICG  grammes  par  jour,  28  grammes  par  jour 
et  pai"  kilogramme,  presque  le  double  des  chiens  à  l'inani- 
lion  simple. 

Nous  pourrions  citer  une  autre  expérience  d'inanititmaveo 
café  ou  la  perte  par  jour  et  par  kilogramme  s'est  élevée  à  ua 
chiffre  encore  plus  considérable,  3!ï  grammes.  Mais  noua 
croyons  inutile  d'insister  davantage,  le  café  augmente  au  lieu 
do  diminuer  les  pertes  de  poids  produites  par  l'inanition,  et 
tandis  qu'il  permcl,  si  la  nourriture  est  abondante  et  riche, 
de  manger  et  de  consommer  davantage,  il  entraine  une  dênu-* 
Irilion  et  une  mort  plus  rapide  si  cette  augmentation  des  in- 
gesta  ne  vient  pas  compléter  l'accélération  des  phénomènes 
des  destructions  azotées. 

L'action  primitive  du  café  donné  à  dose  modérée  est  ainsi 
ramenée  à  un  phénomène  principal  que  l'on  retrouve  dans 
toutes  les  conditions  expérimentales  :  la  désassimilation  et 
l'usure  plus  rapide  dos  substances  azotées,  indiquée  évidem- 
ment par  l'excès  de  sucre  et  d'urée. 

Cette  réduction  au  fait,  sans  Ibéoric  intermédiaire,  ne  nous 
permet  pas  de  fournir  de  fonnules  simples  à  la  portée  dctoos 
comme  l'étaient  les  mots  d\iliinents  d'épargne  ou  dynamo- 
géniqucs. 

Nous  n'irons  cependant  pas  plus  loin,  et  nous  nous  bor- 
nerons à  soulever  d'autres  questions  qui  ne  seront  peut-être 
pas  de  longtemps  résolues.  Ainsi  cette  influence  du  café  sur 
l'activité  de  kt  nutrition  azotée  est-elle  directe  et  générale  :  la 
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boisson  absorbée  en  nature  ou  autrement,  une  fois  passée 
dans  le  sang  modifie-t-elle  tous  les  éléments  vivants  qu'elle 
imbibe;  ou  au  contraire  l'action  générale  du  café  est-elle  la 
conséquence  indirecte  d'une  action  locale  qui  porterait  par 
exemple  sur  les  appareils  régulateurs  de  la  nutrition,  les 
centres  nerveux  ? 

Les  recberches  ingénieuses  mais  en  bien  des  points  in- 
complètes de  Cl.  Bernard,  les  expériences  si  curieuses  de 
Brown-Séquard  sur  l'inhibition  des  échanges  ou  leur  dyna- 
TOogénie  montrent  que  cette  dernière  hypothèse  doit  être  «u 
moins  discutée,  et  nous  poui'tions  citer  d'autres  faits  qui  prour 
-vent  son  importance  et  presque  sa  probabilité. 

M.  Couty  a  repris  actuellement,  avec  notre  collaboration 
tu  celle  de  M.  Niobey,  les  célèbres  constatations  de  M.  Cl. 
Bernard  sur  la  piqûre  du  bulbe  ;  dans  ces  expériences  comme 
dans  les  expériences  d'action  du  café,  nous  constatons  la 
diminution  des  gaz  du  sang,  l'augmentation  ordinaire  du 
socre,  et  dans  quelques  cas,  mais  non  dans  tous,  l'augmen- 
tation de  l'urée. 

Celte  analogie  des  effets  d'une  lésion  bulbaire  avec  leseFfets 
-du  café  e.st  très  importante;  mais  elle  ne  nous  parait  pas 
constituer  une  preuve  suffisante  que  le  café  agit  sur  la  nutri- 
tion par  l'intermédiaire  des  centres  nerveux,  divers  phéno- 
mènes intermédiaires  étant  encore  possibles. 

Nous  allons  voir  du  reste  combien  sont  complexes,  après 
l'usage  du  café,  les  troubles  des  fonctions  qui  dépendent 
plus  ou  moins  des  centres  nerveux,  et  nous  insisterons  sur 
les  deux  fonctions  considérées  comme  les  mieux  réglées  de 
circuialion  et  de  température. 

La  circulation  devient  sûrement  plus  active  après  des  doses 
moyennes  de  café,  éomme  l'ont  constaté  Mentegazza,  Mo- 
reno,  Marvaud,  par  des  moyens  plus  ou  moins  précis. 

Nos  expériences  faites  avec  le  kymographe  de  Marey  ne 
laissent  sur  ce  point  aucun  doute  ;  le  pouls  s'accélère,  la  ten- 
sion s'élève  de  1  à  3"  pour  des  doses  moyennes  de  café; 
mais  il  suffit  de  répeter  plusieurs  fois  par  l'estomac  une  dose 
moyenne,  ou  d'injecter  directement  dans  le  sang  une  dose 
massive  pour  obtenir  un  phénomène  inverse,  diminution  très 
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marquée  de  la  tension,  lenteur  plus  grande  de  la  circulation, 
quoique  tous  les  autres  phénomènes  puissent  rester  sem- 
blables. 

Voici,  par  exemple,  les  tracés  fournis  par  un  chien  qui  a 
reçu  dans  l'estomac  100  grammes  d'infusion.  A  état  normal 
T  =  16  à  17".  B  1/4  d'heure  après,  T  =  20".  C  1/2  heure 
après,  T  =  19'=.  Dl  heure  après,  T=  48«.  E  1*1/2  après  et 
2  heures  après,  T=:17". 

Voici,  au  contraire,  les  résultats  de  l'examen  d'un  autre 
animal  qui  a  reçu  chaque  jour  200  grammes  d'infusion  de 
café,  en  trois  fois  à  1  heure,  2  heures  et  3  heures  du  soir. 
La  tension  à  15,  en  A,  est  tombée  à  10,  en  B,  après  6  jours 
d'usage  de  cette  dose. 

L'abaissement  de  la  tension,  dans  ce  cas,  parait  avoir  été 
lent;  mais  nous  l'avons  dit,  il  peut  être  rapide  et  presque 
immédiat  quand  on  injecte  directement  le  café  dans  le  sang; 
par  suite  ces  deux  effets,  abaissement  ou  augmentation  de  la 
tension,  nous  ont  paru  également  possibles  sans  que  nous 
puissions  préciser  les  doses  ou  les  conditions  auxquels  ils 
correspondent. 

L'examen  de  ia  température  va  nous  présenter  des  conclu- 
sions analogues. 

Le  café,  à  dose  modérée,  augmente  d'ordinaire  la  tempéra- 
ture centrale;  mais,  comme  l'a  indiqué  Marvaud,  il  peut  aussi 
abaisser  cette  température.  Cet  abaissement  est  possible  avec 
des  doses  moyennes;  il  est  ordinaire  avec  une  dose  forte  pro- 
longée plusieurs  jours  ;  même  dans  ces  dernières  conditions 
il  n'est  pas  constant,  et  plusieurs  des  chiens  que  nous  avons 
soumis  à  des  doses  massives  assez  fortes  ont  eu  la  tempéra- 
ture' augmentée. 

Ainsi  donc,  malgré  les  nombreuses  expériences  faites  dans 
des  conditions  comparables,  il  nous  est  impossible  d'indiquer 
aucune  relation  fixe  entre  la  dose  de  café  et  la  forme,  la  na- 
ture, le  degré  des  symptômes  fonctionnels  circulatoires  ou 
caloriques. 

Dans  nos  expériences,  un  chien  avait  de  l'abaissement  de 
tension  et  un  abaissement  léger  de  température  pour  les 
mêmes  doses  qui  coïncidaient,  chez  un  autre,  avec  une  aug- 
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meolalion  de  la  température,  et,  comme  le  prouvent  les  ta- 
bleaux i  et  %  les  variations  de  chaleur  du  rectum,  même 
pour  une  dose  moyenne  prolongée,  ne  paraissent  présenter 
aucune  fixité. 

On  pourrait  expliquer  ce  défaut  de  relation  constante  des 
troubles  fonctionnels  apparents  par  ce  fait  que  nous  employions 
des  doses  un  peu  élevées  capables  de  produire  quelquefois  des 
effets  toxiques;  et  on  renouvellerait  ainsi,  à  propos  du  café, 
une  vieille  hypothèse  souvent  utilisée  pour  les  alcools  notam- 
ment, petites  doses  alimentaires,  hautes  doses  toxiques  ;  la 
toxicité  était  du  reste  synonyme  dans  ces  cas,  du  mol  encore 
plus  vague  :  nocivité. 

Nous  avons  donc  donné  à  des  chiens  nourris  de  viande  une 
dose  journalière  excessive  de  200  à  300  grammes  d'infusion 
concentrée. 

Nous  avons  obtenu  rapidement  une  diarrhée  abondante,  de 
l'abattement  de  l'animal  suivi  plus  tard  de  somnolence  et  de 
torpeur:  et  les  animaux  mangeant  très  peu  sont  morts  vite, 
après  4  à  7  jours,  en  diminuant  de  poids  et  présentant  une 
sorte  de  maladie  assez  mal  définie.  Mais,  dans  ces  cas,  comme 
dans  les  autres,  la  température  du  rectum  prise  au:^  mêmes 
heures  a  été  tantôt  augmentée,  tantôt  diminuée;  la  pupille 
d'ordinaire  dilatée  nous  a  paru  d'autres  fois  petite  ou  moyenne. 
Eatm,  en  dehors  de  l'affaiblissement,  symptôme  constant  de 
tous  les  troubles  graves,  toxiques  ou  morbides,  nous  n'avons 
trouvé  aucun  symptôme  prédominant  qui  puisse  expliquer  la 
mort,  et  les  lésions  constatées  à  l'autopsie,  congestion  ou 
hémorragie  des  poumons,  congestion  du  foie  ou  plaques  de 
dégénérescence  quasi  graisseuse  avec  anémie  ont  été  aussi 
fort  variables. 

Tous  ces  faits  sont  obscurs,  nous  les  donnons  comme  nous 
les  avons  vus,  sans  chercher  à  leur  fournir  une  explication 
théorique  absolument  inutile.  11  suffit  de  les  indiquer  pour 
constater  que  l'étude  des  substances  comme  le  café  ne  peut 
se  réduire  à  des  rapports  simples  et  constants.  Sous  peine  de 
confondre  le  déterminisme  physiologique  avec  le  détermi- 
nisme physique,  comme  on  y  est  souvent  enclin,  il  faut  voir 
plus  loin  que  les  conditions  de  dose,  de  poids,  d'alimentation 
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dont  l'expérimentateur  est  plasou  moins  maître;  ilbutcher* 
cher  diins  t' anime!  lui-même,  dans  son  individualité  et  dans 
les  facteurs  si  inconnus  que  ce  mot  résume,  les  raisons  des 
différences  que  fournit  l'observation  directe. 

Attendons  que  la  physiologie  plus  avancée  ait  étudié  «s 
variations  individuelles  pour  pouvoir  pénétrer  plus  «vint 
dans  le  mécanisme  de  Taction  du  café  et  des  diverses  subs- 
tances appelées  aliments,  et  pour  le  moment  bornons-nous  â 
quelques  constatations  de  fait  ou  conclusions  qui  soni  da 
resLe  largement  suflisantes  et  en  tous  points  favorables  à  la 
vulgarisaltoQ  de  cette  boisson. 

CONCLUSIONS. 

Le  café  imprime  à  l'organisme  des  modifications  profondes 
manifestées  par  la  variation  inverso  des  deux  oixlres  de  phé- 
nomènes chimiques  nutritifs. 

Le  café  diminue  les  gaz  du  sang  et  il  diminue  aussi  la 
consommation  des  aliments  hydroearbonés  féculents  ou 
graisseux. 

Le  café  augmente  la  formation  de  sucre  et  d'urée,  et  en 
accélérant  les  processus  de  désassîmilation,  il  rend  possible 
secondairement  la  plus  grande  consommation  d'aliments 
mixtes  et  surtout  azotés,  dont  la  viande  est  le  type. 

En  permettant  à  l'organisme  de  consommer  et  d'user  da- 
vantage, en  assurant  sa  réparation  parfaite,  le  café  facihlele 
plus  grand  travail,  et  il  doit  être  conseillé  à  tous  ceux  dont  la 
vie  est  active  et  utile. 
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NOUVELLES  RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES  ET  aiNIQUES 
SUR  U  MALADIE  DE   BRIGHT, 

Pn-  le  D'  MAMIAJW  SEMHOLA, 

ProfeSHur  à  l'IIaiveriilé  de  Naplcx,  médeda  en  chef  des  hÛpiUDz,  elc.,ele. 
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DEUXIEUB  PARTIE. 

Mes  premières  recherches  datent  de  1850,  lorsque  je  venais 
à  peine  d'achever  mes  études  médicales,  et  que  dans  mes 
exercices  de  clinique  à  l'hôpital  mon  attention  s'était  lixée  de 
préférence  sur  le  fait  de  l'albuminurie  brightique.  A  cette 
époque,  ce  sujet  était  fort  peu  étudié  et  fort  peu  connu  ;  on 
n'avait  pas  des  connaissances  assez  étendues  sur  le  fait  de 
l'albuminurie  en  général,  et  l'on  n'avait  pas  encore  observé 
qu'elle  fut  un  phénomène  si  fréquent,  pouvant  même  être 
observé  à  l'état  physiologique.  Ce  sujet  me  passionna  beai>- 
coup,  et  l'idéo  toute  naturelle  me  vint  d'étudier  expérimenta- 
lement le  rapport  entre  la  qualité  de  l'alimentation  et  la  quan- 
tité d'albumine  émise  avec  les  urines  pendant  les  vingt-quatre 
heures.  Mes  recherches  furent  exposées  dans  trois  mémoires 
successifs  à  l'Académie  royale  de  médecine  de  Naples  (voir  le 
Compte  rendu  de  l'Académie  médico-chirurgicale  de  Ntiples, 
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janvier,  février  et  mars  1850),  et  les  conclusions  de  mes  ex- 
périences furent  les  suivantes  : 

1°  La  quantité  d'albumine  émise  avec  les  urines  (dans  la 
maladie  de  Bright)  dans  les  vingt-quatre  heures,  est  dans  un 
rapport  constant  avec  la  qualité  de  l'alimentation.  Toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  sous  l'influence  du  régime  exclusif 
de  viande,  la  quantité  d'albumine  devient  quatre  fois  plus 
forte  que  celle  qui  est  émise  sous  l'influence  d'un  régime 
presque  complètement  non  azoté  (pommes  de  terre  et  lard); 

2*  La  quantité  de  l'albumine  émise  sous  l'influence  du  ré- 
gime de  viande  est  plus  abondante  dans  les  heures  qui  suc- 
cèdent au  repas,  c'est-à-dire  pendant  la  digestion. 

Je  ne  puis  pas  vous  cacher,  Messieurs,  la  satisfaction  que 
j'éprouve  en  rapportant  les  résultats  obtenus  par  des  recherches 
entreprises  il  y  a  trente-trois  ans,  c'est-à-dire  à  une  époque  où. 
personne  ne  songeait  à  de  pareils  études,  d'autant  plus  que 
les  résultats  de  mes  expériences  furent  pleinement  conlirmés 
par  tous  les  observateurs  qui,  plus  tard,  eurent  la  même  idée, 
peut-être  sans  connaître  mes  travaux,  et  plus  particulièrement 
par  Gubler,  Parkes  et  Lépine. 

Je  dois  être  bien  reconnaissant  à  mon  savant  ami  et  con- 
frère le  professeur  Jaccoud,  qui  eût  la  bienveillance  de  reven- 
diquer pour  moi  la  priorité  de  ces  résultats,  en  les  mentionnant 
dans  son  classique  Traité  de  pathologie  de  1873,  alors  que 
mes  travaux  étaient  peut-être  restés  inconnus  en  France  pen- 
dant vingt-trois  ans;  sort  regrettable  qui,  je  l'espère,  ne  se 
produira  plus  pour  les  travaux  scientifiques  italiens,  l'Italie 
ayant  brisé  les  chaînes  de  l'esclavage,  et  la  fraternité  des 
peuples  et  des  nations,  au  moins  dans  le  champ  de  la  science, 
étant  protégée  par  le  flambeau  de  la  liberté. 

A  cette  époque  (1850)  régnait  sans  discussion  la  doctrine  des 
lésions  rénales  comme  cause  de  la  maladie  de  Bright  ;  mais 
devant  tes  résultats  si  péremptoires  que  j'avais  obtenus  sous 
l'influence  du  régime  azoté  ou  non  azoté,  il  me  sembla  bien 
évident  qu'il  devait  exister  un  rapport  entre  l'albuminurie  et 
la  composition  du  sang,  et,  ne  pouvant  pas  admettre  que  le 
processus  morbide  des  reins  changeait  avec  tant  de  facilité, 
dans  des  heures  différentes  et  d'un  jour  à  l'autre,  môme  dans 
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les  étapes  avancées  de  la  maladie,  je  dus  forcénieut  conclure 
dans  mes  mémoires  de  1850  : 

1'  Que  l'albuminurie  peut  avoir  lieu  sans  lésion  rénale,  et 
que,  dans  la  maladie  de  Bri^ht,  elle  préexiste  à  la  lésion  ana- 
lomique  des  reins  ; 

2°  Que  l'albumine  émise  par  les  urines  se  trouve  en  rapport 
avec  une  altération  dans  la  conslitulion  du  sang  (bypéralbu- 
minose),  devant  consister  dans  ce  fait  qu'une  certaine  quantité 
d'album inoïdes,  ne  pouvant  pas  être  brûlés  et  transformés  en 
nrée,  eau  et  acide  carbonique,  doivent  s'éliminer  par  la  voie 
des  reins,  comme  matière  inutile  à  l'organisme. 

C'est  le  résumé  de  mes  i-eclierches  expéi-imentales  de  1850, 
c'est-à-dire  depuis  trente-trois  ans  . 

Je  dois  avouer.  Messieurs,  que  pour  l'époque  où  ces  conclu- 
sions furent  formulées,  je  puis  avec  bonheur  en  accepter  la 
paternité,  parce  qu'après  un  tiers  de  siècle,  pendant  lequel  je 
suis  resté  seul  dans  la  lutte  engagée  sous  toutes  les  formes  de 
la  part  de  l'organicisme,  qui  voulait  s'imposer  à  tout  prix 
comme  un  évangile,  je  constate  que  depuis  plusieurs  années, 
ma  doctrine  sur  l'origine  hématogène  de  la  maladie  de  Bright 
(considérée  en  conséquence  comme  maladie  générale)  a  gagné 
beaucoup  de  terrain,  surtout  dans  la  conviction  des  patholo- 
gistes,  qui  repoussent  les  idées  préconçues  et  systématiques, 
c'est-à-dire  de  ceux  qui  sont  en  même  temps  des  savants  et 
de  vrais  cliniciens.  Aussi,  je  ne  crois  pas  qu'il  soit  hasardé  de 
prévoir  que  par  les  progrès  successifs  des  recherches  expéri- 
mentales, c'est  la  doctrine  hématogène,  dont  je  [loursuis  sans 
relâche  l'idée  depuis  trente-trois  ans,  qui  finira  par  triompher, 
et  pourra  elle  seule  donner  la  clef  du  grand  problème  de  la 
maladie  de  Bright. 

En  conséquence,  ce  que  je  tiens  beaucoup  à  constater  pour 
le  moment,  c'est  que  j'ai  été  le  premier  à  formuler  et  à  déve- 
lopper cette  doctrine  hématogéne  qui,  auparavant,  n'était 
qu'une  idée  vague,  comme  l'a  fort  bien  dit  une  gloire  vivante 
de  la  médecine  française,  que  je  suis  heureux  de  remercier 
ici  publiquement,  parce  qu'il  a  encouragé  mes  études  par  l'au- 
Iwitéde  son  nom'. 
'  CHikBCOT,  Des  coaditiona  patbagéniqiiiH  d»  l'albamlnarU.  Paris,  1880. 
Aiicu.  oe  pmT«.,  8*  bkwe.  —  IV.  1» 
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Ceux  qui  ont  éml vivant  moi,  il  y  a  presque  un  demi-siècle, 
que  l'iilbumiiiurie  de  Bri^ht  provenait  du  sang,  n'ont  émis  au 
ikit  qu'une  hypothèse  sans  aucune  sigoilication  scienLitique  et 
çans  la  moindre  démonstration  expérimentale.  Bright  lui- 
même.  Graves  et  d'autres  pathologisles,  eurent  un  moment 
l'idéâ  d'une  maladie  du  sang  (du  reste  à  cette  époque,  les 
maladies  du  sang  s'tnvenlaient  facilement),  mais  ils  abandon- 
nè]'ent  cette  doctrine,  et,  en  fait,  quand  j'ai  entrepris  mes 
premières  recherches  en  1850,  c'était  la  localisation  l'énale 
çpii  régnait  sans  discussion,  comme  cause  exclusive  de  l'al- 
buminurie brightique,  et  pci'sonne,  que  je  sacJie,  n'osa  pluB 
tard  soutenir  l'idée  que  la  maladie  de  Bright  n'était  pas  causée 
par  une  lésion  rénale  primitive,  parce  que  sur  cette  lésion  sa 
concentrèrent  toutes  les  recherches,  et  avec  les  proyi-ès  éton- 
nants de  l'histologie  pathologique,  on  se  flatta  de  pouvoir 
assurer  son  triomphe  systématique,  qui  n  dominé  pendant 
longtemps  tous  les  esprits,  et  qui  en  domine  encore  un  grand 
nombre  sans  partage.  Je  dirais  même  que  pendant  bien  des 
années  ou  a  été  presque  honteux  de  mettre  en  doute  seulement 
cette  doctrine  auatomique  à  tout  prix,  parce  que  l'on  risquait 
d'être  considéré  comme  un  rétrograde  dans  la  science.  Four 
moi,  au  conti'aire,  la  doctrine  que  j'ai  commencé  à  développée 
ea  1850,  n'était  ni  une  simple  affirmation,  ni  une  hypo- 
thèse gratuite.  J'en  avais  puisé  la  conviction,  comme  je  l'ai 
dit  plus  haut,  dans  l'inlluence  très  remarquable  que  le  régime 
exerce  sur  la  quantité  d'albumine  émise  avec  les  urines  dana 
la  maladie  de  Bright.  Il  m'était  donc  impossible  de  renier  un 
fait  bien  démontré  qui  plaidait  conli-e  la  doctrine  aoatoniique, 
et  je  j)0ur8uivis  celte  idée  sans  relâche  en  supportant  des  at- 
taques de  toutes  sortes,  et  sans  jamais  me  laisser  détournée 
paf  les  progrès  envahissants  de  l'histologie  pathologique  des 
reins,  qui,  tout  en  ayant  rendu  de  grands  services  à  la  patho- 
logie brightique,  ne  pouvait  avoir,  selon  moi,  qu'un  iiitéréi 
secondaire  dans  sa  pathogénie. 

Tandis  que  je  pourstiivais  mes  études,  sona  te  point  de  vue, 
ceslnnt  tout  à  fait  seul  dans  cette  conviction,  je  fus  encouragé 
par  les  paroles  d'un  savant  médecin  français,  le  professeur 
Jaccoud,  lequel,  en  1860,  c'est-à-dire  dix  ans  après  la  puhji- 
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'  cation  de  mes  premières  recherches  (el  je  crois  saiis  les  vou- 
■  nirïtre),  exprimait  une  conviction  qui,  à  pen  près,  se  rançon- 
■trait  avec  mes  idées  on  écrivant  :  c  L'albuminurie  i-econoait 
«  pour  cause  une  déviation  du  type  normal  des  mouv^nents 
*  nutritifs;  cette  déviation  consiste  en  une  perturbation  pas- 
«  sagère  ou  durable  dans  les  phénomènes  d'assimilation  et  do 
.1  désaBsîmiIntion  des  matières  albuminoïdes.  > 

J'ai  dit  à  peu  près,  parce  que  réellement  ma  doctrine  héma- 
togène  se  rapportait  seulement  k  In  maladie  de  Bright  et  nmi 
■pas  à  toutes  les  albuminuries,  cette  généralisation  étant  pré- 
matui-éc  et  même  erronée,  comme  du  reste  le  professeur  Jac- 
coud  l'a  reconnu  lui-mdme  plus  tard.  Le  but  que  j'avais  tou- 
jours poursuivi  depuis  mes  premières  recherches  en  1830  se 
rapportait  seidement  à  l'albuminurie  brightique.  Je  me  pro- 
pOE&is  de  démontrer  par  la  voie  de  l'expérience  l'altération 
dea  albuminoïdes  du  san^  qui,  selon  moi,  était  la  cause  du 
trouble  profond  dans  l'assimilation,  et  qui,  en  conséquence, 
donit  produire  l'élimination  nécessaire  de  l'albumine  pai*  la 
foie  des  reins,  comme  substance  étrangère  à  l'organisme. 

Au  commencement  de  mes  travaux,  je  crus  pouvoir  réaliser 
ctÂie  démonstration  en  étudiant  les  différents  degrés  de  coa- 
golabilité  de  l'albumine,  la  solubilité  du  précipité,  et  enfin  les 
•diflérentos  réactions,  ou,  si  l'on  veut  bien,  les  caractères  chi- 
miques de  l'albumine  rendue  par  les  urines  dans  la  maladie 
■de  Brigbl  proprement  dite,  vis-à-\is  de  l'albumine  éliminée 
-dans  les  autres  albuminuries. 

Après  de  longes  et  patientes  recherches,  après  une  foule 
d'Mpoirs  et  de  déceptions,  j'eus  l'honneur  de  communiquer  les 
praniiera  résultats  de  mes  études  à  cette  Académie  de  médecine 
•n  1861.  (Voir  Balietin  de  l'Académie  et  Gazelle  des  bôpi- 
teur,  ^aoâtl661.) 
J'ai  été  le  premier  à  fomnilcr  les  conclusions  suivantes  : 
«  1'  L'albumine  des  difEcrentcs  albuminuries  n'est  poe  la 
jndme,  quant  à  son  degré  de  coagulation,  et  quand  à  l'action 
-defl  addes,  du  sulfote  de  magnésie  et  d'autres  sels. 

â°  L'albumine  dans  les  albuminuries  symptomatiques  se 
rapproche  de  l'albumine  dite  caséiforme,  tandis  que  celle  de 
l'albuminurie  de  Bright  rappelle  les  propriétés  de  l'albumiitt 
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du  blanc  d'œuf.  De  sorte  que  je  me  croîs  autori  sôàconclure 
que  l'examen  à  lui  seul  de  la  qualité  d'albumine  précipitée 
par  une  urine  pouvait  être  considéré  comme  base  d'un  diag- 
nostic  ditTérentiel  entre  les  albuminuries  sjmptomatiques  et 
l'albuminurie  idinpathique,  c'est-à-dire  la  maladie  do  Bright. 

3"  Que  l'altération  du  sang  dans  l'albuminurie  de  Bright 
consistait  dans  la  présence  d'une  albumine  non  assimilable, 
d'une  albumine  brute,  non  vitale,  impropre  par  sa  constitu- 
tion moléculaire  à  l'entretien  et  à  la  réparation  des  tissus,  et 
devant  en  conséquence  être  éliminée  et  chassée  hors  de  l'or- 
ganisme comme  une  substance  étrangère.  » 

En  même  temps,  mes  recherches  m'avaient  conduit  à  ca- 
ractériser l'albuminurie  de  la  maladie  de  Bright  comme  une 
albuminurie  qui,  considérée  seulement  en  elle-même  comme 
symptôme,  a  des  caractèi-es  tout  à  fait  propres,  qui  ne  peut 
nullement  se  rapprocher  ou  se  confondre  avec  toutes  les  autres 
albuminuries,  qui  résume  dans  sa  manière  d'être  sa  nature 
tout  à  fait  spéciale  et  qui  révèle  déjà  dans  sa  forme  une  entité 
morbide.  Je  contrôlai  ces  conclusions  en  démontrant  que  i'in- 
fluence  du  régime  n'est  pas  la  même  sur  les  différentes  albu- 
minuries, et  que,  tandis  que  d'un  côté  l'albuminurie  brightique 
s'en  ressent  aussi  profondément  que  je  l'avais  démontré  dès 
1850,  elle  est  très  légère  et  même  insignifiante  dans  les  albu- 
minuries symptoma  tiques. 

Enfin,  par  des  recherches  ultérieures  (Académie  de  méde- 
cine, 18(î7),  je  fus  le  premier  à  mettre  en  évidence  qu'il  exis- 
tait un  rapport  constant  entre  les  léaotiong  des  albuminoïdes 
du  sang  et  des  albuminoïdes  de  l'urine  chez  les  albuminuri- 
ques  par  la  maladie  de  Bright,  et  je  constate  avec  plaisir  que 
ce  rapport,  de  caractère  chimique,  fut  confirmé  plus  lard  par 
des  expérimentateurs  très  habiles,  et  surtout  par  mon  éminent 
confrère  le  professeur  Lépine. 

Le  professeur  Jaccoud,  à  qui  j'avais  eu  l'honneur  de  com- 
muniquer verbalement  l'ordre  et  le  résultat  de  mes  études, 
eut  la  bienveillance  de  populariser  et,  pour  ainsi  dire,  de  bre- 
veter mes  idées  avec  sa  grande  autorité  de  savant  clinicien,  en 
revend/quant  pour  moi  la  priorité  de  plusieurs  d'entre  elle^ 
en  écrivant,  en  1873,  que  «  j'avais  été  le  premier  dès  1850  à 
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démonli'er  rinilucncc  de  l'alimenlatioii  sur  rélimitiation  de 
l'albumine  dâQsla  maladie  de  Bright,  elque  j'avais  donné  le 
premier  la  théorie  générale  de  l'albuminurie  résumée  dans  la 
proposition  suivante  :  <  L'albuminurie  dépend  d'un  vice  de 
nutrition,  qui  consiste  en  une  modification  de  l'albumine 
du  sang,  par  défaut  de  respiration  cutanée.  Cette  interpréta- 
tion a  pour  elle  une  série  d'expérimentations  qui  démontrent 
que  la  iîtlrabilité  de  l'albumine  varie  selon  son  élat  molécu- 
laire artificiellement  modiiié  par  des  injections  d'eau,  d'albu- 
mine ou  de  sel  dans  le  sang;  par  rinjection  ou  l'inhalation 
de  certaines  substances  qui  altèrent  directement  les  glo- 
bules sanguins.  C'est  cette  doctrine  de  l'altération  molécu- 
laire que  professe  Semmola,  et  il  l'a  vraiment  faite  sienne  en 
l'appuyant  sur  des  expériences  nouvelles  plus  probantes  en- 
core, ce  me  semble,  que  toutes  les  autres.  Voici  deux  de  ces 
expériences  fondamentales. 

•  Un  homme  robuste  est  atteint  de  mal  de  Bright  aigu  a 
(rigoro;  Semmola  lui  relire  'i  onces  de  sang,  recueille  le 
sérum  de  ce  sang  et  en  injecte  13  grammes  dans  la  jugulaire 
d'un  chien  auquel  il  a  préalablement  pratiqué  une  saignée  de 
12  grammes.  L'urine  du  chien  devient  albumineuse  pendant 
deux  heures;  conséquemment,  l'albumine  contenue  dans  le 
sérum  du  malade  était  dans  un  état  moléculaire  qui  la  i-endail 
impropre  à  l'assimilation.  Trente-cinq  jours  plus  lard,  le  ma- 
lade est  complètement  guéri;  Senimola  lui  fait  une  toute  pe- 
tite saignée  et,  avec  les  mêmes  précautions  que  par  le  passé, 
iitjecte  X'i  grammes  de  ce  sérum  dans  la  jugulaire  d'un  chien  ; 
pas  trace  d'albuminurie  chez  l'animal.  Donc,  conclut  avec 
raison  le  savant  expérimentateur,  l'albuminedu  premier  sérum 
était,  par  le  fait  de  la  maladie,  altérée  et  inassimilabte  ;  l'al- 
buminedu second  sérum  était  devenue,  par  le  fait  de  la  gué- 
rîson,  complètement  assimilable. 

«  Des  chiens  sont  badigeonnés  entièrement  avec  un  enduit 
imperméable  et  deviennent  albuminuriques  ;  le  sérum  de  ces 
animaux  est  injecté  dans  la  jugulaire  d'autres  chiens,  ils  ne 
peuvent  s'assimiler  et  deviennent  temporairement  albuminu- 
riques.  Or,  le  sérum  des  chiens  bien  portants  injecté  à  d'au- 
tre» chiens  ne  produit  jamais  l'albuminurie. 
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I  Ces  expéricnees  font  honneur,  par  l'ingénioaité  de  la 
conception,  au  célèbre  professeur  de  Naples;  poor  moi,  ellce 
me  paraissent  irréprochables,  et  je  ne  pense  pas  qu'auoar» 
preuve  aussi  pcremptoire  ait  été  donnée  pour  démonlrer  : 
1"  la  rértbié  des  modiOoations  moléculaires  do  l'albumine  Hii 
sang;  2*  l'influenc-e  de  cesmodilicaLions  sur  la  Hltrabiliié  de 
la  substance  h  travers  le>;  membranes  rénales,  et  sur  son  pas- 
Ksgro  dans  l'urine  (voir  Traité  de  pathologie  interne,  par 
S.  Jnccoud.  Paris,  187;t,  l.  II,  p.  485). 

Un  jugement  si  favorable  de  mes  idées  de  la  part  d'un  mé- 
decin si  hautement  placé  dans  la  science  me  confirma  dans 
la  même  direction  d'études,  c'est-à-dire  dans  la  recherche  do 
l'altération  des  albuniinoides  du  sang,  comme  point  do  départ 
de  l'albuminurie  brightique  (doctrine  héraatogône)  ;  dans  la- 
quelle direction,  je  tiens  beaucoup  à  répéter  que  je  suis  resiéi 
toujours  i^cul  défenseur  de  ces  idées  depuis  18ôO.  Je  ne  me  sui* 
jamais  caché  les  énormes  diflicultés  qui  entouraient  la  dé- 
monstration esipérimeutale  ou  scientifique  de  cette  altéralioa 
chimico-moléculaire  des  albuminoïdesdu  sang;  mais,  en  mé" 
decino,  il  y  a  des  faits  qui,  tout  en  attendant  leur  démonstra-  . 
(ion  scientiflcpie  tinale,  peuvent  être  parfaitement  pré^'u$  à 
l'aide  de  certaines  lois  inébranlables  de  la  physiologie  delà 
nutrition,  de  l'observation  clinique  ligoureuse  elde  quelque» 
faits  expérimentaux  même  isolés,  mais  péremptoirement  dé-r 
monstvatifs.  L'influence  que,  le  premier,  en  1850,  j'avaie  dâ» 
montrée  de  In  qualité  de  l'alimentation  sur  le  degré  de  l'alb»- 
minurie  brightique  était  de  ce  nombre,  et  voiià  pourquoi  j'ai 
toujours  persévéï'é  dans  mes  convictions. 

E>i  conséquence,  le  but  constant  de  mes  recherclies  sucoe»- 
sivos  fut  toi^oiirs  : 

1'  De  déterminer  les  cai-actèros  difféi-entiels  des  olbumi- 
noïdcs  du  sang  dans  l'albuminurie  de  Bright; 

â*  De  montrer  que  réeileinent  cette  condition  dtacrasique 
des  albuminoïdus  du  sang  était  la  cause  première  du  proceassa 
rénal,  comme  je  l'avais  avancé  dans  le  mémoire  pi-ésenlé  à 
cette  Académie  do  médecine  en  IStil. 

Pour  attaindro  le  premier  but,  je  poursuivis  avec  la  phts 
grande  patience  mes  recliercbes,  en  protitaot  da  toutes  les 
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réactioDS  les  pins  délicates  des  albuminoïdes,  et,  pendant  des 
années,  il  me  semblait  toujours  être  sur  le  point  d'arriver  k 
des  conclusions  rigoureuses  et  ayant  vraiment  on  caractère 
scientifique. 

Mais,  malheareusement,  les  résultats  que  j'obtenais  étarfent 
on  vrai  supplice  de  Tantale,  parce  que  lorsque  j'étais  sur  le 
point  d'arriver  â  une  bonne  conclusion,  voilli  que  la  clinique 
me  fournissait  un  nouvean  cas  qui  ne  trouvait  pas  sa  juste 
place.  De  sorie  que  je  dus  conclure  (voir  Congrès  de  Lon- 
ttres,  1881)  ce  que  j'avais  déjA  déclaré  à  plusieurs  reprises 
(Paris,  1861  et  1867),  que  la  méthode  des  réactions  chimiques 
n'aboutissait  pfw  et  ne  pouvait  pas  aboutir  à  des  résultats  im- 
muables et  capables  de  conduire  à  un  conlr&le  expérimenta 
rigoureux.  Qu'il  me  -soit  permis  aujourd'hui  de  rappeler  ces 
iconclusions  (voir  Archives  de  physiologie  normale  et  pa- 
tttolo(ji(jae,  Paris,  1881). 

<  J'ai  dû  eonchireet  j'aidéclaréàplusieursreprise6{1861, 
1861,  1875,  18l9)  (jue  cette  méthode  n'abontissait  pas«t  ne 
pouvait  aboutir  à  des  résultats  immuables  et  capables  de  eoo- 
duire  à  un  contrôle  expérinwntal  rigoureux.  De  ces  nwirvdïee 
recherches  que  j'ai  entreprises  pour  obéir  aux  observations 
que  plusieurs  de  mes  confrères  me  firent  l'honneur  de  m'adres- 
ser  après  ma  communication  au  Congrès  international  d'Ams- 
terdam, sur  1»  maladie  de  Bright,  je  suis  autorisé  4  conclure 
de  la  même  façon  qn'autrefois,  c'est-à-dire  que  l'albuminequé 
l'on  précipite  dans  une  *mne  brightique  est,  sans  aucun  dooie, 
différwite  de  cdie  que  l'on  pr^ipite  dans  une  albummnrie 
«ardiaque  ou  amyloîde,  etc.,  etc. 

<  Un  expérimentateur  habile,  qui  a  flcquis  une  longue  pra- 
tique des  analyses  de  l'urine  dans  l'albuminurie,  peut,  je  !e 
crois,  reconnaître  la  vraie  maladie  de  Bright,  seulement  par 
l'apparence  du  précipité  obtenu.  L'albnmine,  dans  ce  cas, 
précipite  sous  une  forme  particulière,  et  j'ai  indiqué  -cette 
circonstance  dans  une  de  mes  communications  ii  ce  sujot 
(I,  1867,  Paris).  Mais  je  m'emprease  d'ajouter  que  cette  appa- 
rence .spéciale  ne  peut  pas  constituer  une  mesure  scientifiqufc 
rigoureuse,  comme,  d'autre  part,  je  crois  aussi  qu'il  ee*  très 
difficile  et  même  impossible  de  fournir  une  démonstration 
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scientifique  complète  de  cette  ditîéreiice,  en  se  basant  sur  les 
réactions  diverses  des  albuminoïdes,  car  réellement  nos  con- 
naissances chimiques  sur  la  constitution  des  albuminoïdes  de 
Téconomie  animale  sont  encore  très  imparfaites,  et  ces  subs- 
tances albuminoïdes  vivantes  (que  l'on  me  passe  l'expression), 
par  leur  composition  extrêmement  complexe  et  changeante, 
par  Thydration  el  par  divei-s  sels  minéraux,  représentent  une 
gradation  infinie  de  métamorphoses  qu'il  est  absurde  de  ré- 
duire à  quelques  types.  De  sorte  que  je  -crois  bien  prématurées 
toutes  les  conclusions  que  l'on  a  exposées  trop  dogmatique- 
ment sur  les  caractères  chimiques  des  difîérentes  albumines, 
pour  se  croire  autorisé  à  repousser  l'existence  initiale  d'une 
altération  parlicuHère  des  albuminoïdes  du  sang  dans  la  ma- 
ladie de  Bright.  » 

Il  est  donc  facile  de  comprendre  que  dans  cette  confusion, 
ou  si  l'on  veut  bien,  dans  cet  étal  rudimentaire  de  nos  coa- 
naissances  chimiques  sur  la  constitution  des  albuminoïdes  de 
l'économie  animale  et  des  changements  chimico-moléculaires 
auxquels  ils  sont  sujets,  pour  des  inlluences  minimes  et  quel- 
quefois  même  inappréciables,  il  n'est  pas  possible  de  fixer  des 
réactions  propres  et  caractéristiques  à  tous  ces  changements 
cliimico-moléculaires,  qui  sont  indérinissables,  chimiquement 
-parlant,  mais  qui  leur  donnent  un  rôle  biologique  tout  à  fait 
spécial  dans  les  dilTérentes  fonctions  de  l'organisme.  Tout  au 
plus  ces  réactions  et  ces  recherches  peuvent  avoir  une  valeur 
personnelle,  pour  tel  ou  tel  autre  expérimentateur,  mais  jamais 
une  valeur  absolue.  Ainsi,  par  exemple,  j'ai  vu  avec  beaucoup 
de  plaisir  que  mon  éminent  ami  et  confrère  le  professeur  Bou- 
chard a  classé  les  prccipilés  d'albumine  en  rétractiles  et  non 
rétractiles,  c'est-à-dire  qu'il  s'est  rencontré  dans  la  même  idée 
que  j'avais  exprimée  dès  1861,  lorsque  je  lis  remarquer  que 
la  qualité  du  précipité  albumineux  de  l'urine  pouvait  être  con- 
sidéré comme  base  de  diagnostic  différentiel  des  différentes 
albuminuries.  J'accepte  donc  avec  beaucoup  de  plaisir  le  fait 
de  la  rétractilité  ou  de  la  non-rétractilité  du  précipité  d'albu- 
mine. La  définition  est  vraie,  mais  ce  qui  me  semble  moins 
exact,  c'est  la  limite  de  ce  caractère  physique,  parce  que  le 
fait  vrai  est  que  cette  rétractilité  d'albumine  dans  les  difl'érentes 
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urines  présente  des  nuances  innombrables  dans  son  degré  et 
surtout  vis-à-vis  du  temps  dans  lequel  il  se  produit. 

J'ai  vu,  dans  des  cas,  le  précipité  caséifonne  très  abondant 
dans  certaines  urines,  devenir  tout  de  suite  rétractile,  tandis 
que,  dans  d'autres  cas,  une  simple  opalescence  uniforme  dans 
un  premier  temps  devient  rétractile  après  vingt-quatre  heures. 
Je  répète  encore  une  fois  qu'on  a  beau  multiplier  les  recher- 
ches de  toutes  les  façons,  on  ne  parvient  jamais  à  des  résultats 
constants  et  rigoureux.  De  sorte  que  j'avoue,  que  dans  toutes 
mes  recherches,  j'ai  toujours  attribué  une  valeur  bien  médiocre 
aux  caractères  différentiels  physico-chimiques  que  j'ai  ob- 
servé dans  les  différentes  albumines  et  j'en  ai,  au  contraire, 
attribué  beaucoup  à  la  notion  do  leurs  sources  différentes 
(blanc  d'œuf,  sérum,  etc.)  et  à  leur  degré  de  diffus! bilité.  Je 
suis  convaincu  que  tout  expérimentateur  très  habitué  aux  re- 
cherches biologiques  sur  la  constitution  chimique  des  albumi- 
noïdes,  doit  partager  celte  manière  de  voir,  et,  pour  se  mettre 
à  l'abri  des  illusions  et  des  erreurs,  doit  accepter  celte  conclu- 
sion finale,  que  les  matières  albumiaoîdes  de  l'économie  vi- 
vante sont  des  substances  douées  de  la  plus  grande  instabilité 
dans  leur  constitution  chimique  et  moléculaire,  et  qu'aus&i 
dans  l'organisme  normal  elles  subissent  des  changements  iso- 
mériques  constants,  à  la  suite  desquels  elles  se  transforment 
les  unes  dans  les  autres  (soit  par  des  différents  degrés  d'hy- 
dratation, soit  par  des  séries  de  combinaisons  avec  des  molé- 
cules de  chlorure  de  sodium  ou  d'autres  sels  minéraux),  selon 
le  rôle  différent  que  ces  substances  albuminoïdes  doivent  jouer 
dans  la  nutrition  et  dans  la  fonction  propre  à  chaque  organe, 
de  sorte  que,  lorsque  nous  parlons  des  albuminoïdes  du  sang 
en  physiologie  et  en  pathologie,  le  langage  chimique  nous 
Irompe,  parce  que  réellement  il  me  semble  certain  que  les 
différentes  albumines  et  les  albuminoïdes  vivant  dans  le 
règne  animal  ne  sont  ni  deux,  ni  trois,  ni  dix  seulement, 
mais  qu'elles  constituent  une  série  ou  des  séries  sans  nombre 
de  gradations  différentes,  lesquelles  correspondent  aux  phases 
successives  de  leur  évolution  biologique,  depuis  l'albumine  du 
blanc  d'œuf  jusqu'aux    différentes  molécules  albuminoïdes 
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asiûmilées   d»ns  les  élémctits  histologiqnes  des  différents 

tissus. 

Les  anneaux  de  cette  chaîne  peuveut  être  surpris  par  ici  ou 
par  là,  et  alors  ils  présentent  aux  chimislei  des  ouanoes  spé- 
cittles  de  réaclions  dans  leur  degré  de  coa^itabililé,  de  sotn- 
Inlité,  de  déviation  polarimélrique,  etc.,  etc.;  mais  ces  carac- 
tères physico-chimiques  ne  peuvent  pas  constitoer  de  vraies 
espèces  d'albumines  fixes  et  constantes,  parce  qu'il  arrive  que 
dans  le  même  individu,  jwincipalemenl  â  l'état  patholojïiqiie, 
it  est  imi>nssible  de  retrouver  le  lendemain  les  mêmes  réac- 
tions, parfaitement  identiques  à  celles  de  la  veille;  oe  qui 
prouve  qu'il  est  très  diflicile  de  surprendre  le  même  anneau 
de  la  chaîne  d'é\'olution.  Il  arrive  à  rexi>érir»entateur  de  tom- 
ber sur  un  anneau  qui  précÔLle  ou  qui  suit  celui  do  la  veille 
tlans  oetle  chaîne  d'évolution,  et  alors  la  conclusion  qu'il  vent 
tirer  de  ces  recherches  chimiqnes  est  illusoire  et  erronée. 
Enfin,  je  le  répète,  toutes  ces  difiicuttés  ne  proviennent  qoé 
de  deux  causes  :  1"  la  grande  imperfection  de  nos  connais- 
sances sur  la  véritable  constitution  des  albuminoïdes  en  géné- 
ral ;  2"  l'impossibilité  dans  laquelle  nous  sommes  de  pouvoir 
isoler  et  définir  les  difTérents  types  de  substances  albuminoîkies 
en  rapport  des  différents  tissus  vivants  et  des  différents  iwrî- 
toires  des  liquides  circalaots. 

Peut-être  l'on  trouvera  trop  longues  ces  considérations  d» 
«hiraie,  et  certains  analomistes  les  trouveront  même  déplacées 
dans  un  mémoire  de  paUiologie  et  de  clinique.  Mais  J'ai  cru  et 
je  crois  qu'elles  sont  indispensables  avant  de  se  livrer  au 
recherches  sur  la  pathologie  albuminurique  pour  se  former 
une  idée  exacte  du  terrain  sur  lequel  on  doit  marcher,  et  pour 
Lien  préciser  ce  que  l'on  sait  et  ce  que  l'on  no  sait  pas.  Autre- 
ment on  supprime  complètement  le  côté  chimique  de  la 
question  qui,  réellement,  prime  le  côto  morpbologiqoe, 
et  l'on  oe  bâtit  ainsi  qu'une  médecine  mécanique,  c'esl-ÎH 
dire  basée  systématiquement  sur  les  altérations  histoki- 
giques  et  cela,  que  l'on  me  pardonne,  au  dclriment  de  la 
bonne  clinique.  (\'oir  mon  livTe  :  Médecine  vieilie  et  méde- 
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àne  nouvelle,  traduction  françftise  par  le  D''  Girerd.  Paris. 
Baillière,  1881.)' 

C'est  précisément  à  la  suite  de  tontes  ces  considérations  ex- 
périmentales qtie  je  me  livrai,  comme  j'eus  l'honneur  de  l'ex- 
poser au  con^s  de  Londres,  h  l'étude  des  ditTûrences  biolo-. 
giqaes  des  albumino'ides  dans  la  maladie  de  Bright,  non  pas. 
a>«c  dos  réiictions  chimiques  ou  avec  des  caractères  physiques 
grossiers,  mais  par  leur  degré  de  diffustbilité,  qui  constitue 
sans  doute  une  des  conditions  chimico-moleculaires  des  plus 
importantes  et  des  plus  caractéristiques  dans  leur  aptitude  plus 
ou  moins  complète  à  foactioaner  daÂs  le  mécanisme  ascendant 
lie  la  nutrition. 

Au  lieu  d'étudier  la  diffasilûlité  de  l'albumine  émise  par 
Turine,  comaie  l'ont  déjà  fait  d'autres  expérimentateurs,  j'en- 
trepris l'étude  de  h.  diffusibilité  du  sérum  de  sang  tui-mème 
dans  les  dilTéronts  malades  d'albuminurie.  Les  conclusions. 
de  mon  mémoire  furent  : 

1*  Que  les  albumiooïdes  du  sang  dans  l'albuminurie' 
htighlique  sont  plus  ou  moins  complètement  diffusiblee  se- 
lon le  degré  plus  ou  moins  a-%-anoé  de  la  maladie,  et  k  quan- 
tité plus  ou  moins  grande  d'atbumine  rendue  par  les  urines; 

3°  Que  dans  le  sérum  normal  ou  appartenant  a  des  malades 
d'aJbuminurie  non  brightique  (maladies  de  eœur,  etc.),  les 
albuminoldes  sont  dilTusibles  à  un  degré  très  léger,  ot  que 
cette  proportion  minime  de  diffusibilité  ne  se  trouve  dans  au- 
cun rapport  avec  la  grande  quantité  d'albumioo  émise  par  les 
urines. 

Je  n*ai  pas  besoin  de  faire  ressortir  la  grande  importance 
de  ces  conclusions  expérimentales,  d'après  lesquelles  an  est 
forcé  d'admettre  f|uc  dans  la  maladie  de  Bright,  il  existe  réel- 
lement une  altération  chimico-moléculaire  des  albuminoïdes 
du  sang,  et,  quoique  indéfinissable,  chimiquement  parlaui, 


'  Après  uno  »érig  d'innombrables  rcchcrclies,  mon  préparateur  le  docttnr 
Gaathier  eU  parrHIi  *  prtfiarar  bd  liquide  cupro-iCKtiqu*  qui  remit  très 
■Oraïueuf  â  diStr«i)«i«r  TalbuKile  4lu  blanc  d'ieuf  d«  la  sârine.  Ca  liquiilo  m'a 

été  vraimeDl  précieux  dane  lout«s  meé  demiûre  rcchurcbes  et  l'on  ea  trouvera 
une  dOi^ci-i|ition  complète  tfnns  la  quatrième  parlta  de  ce  mémoire,  c'est-à-dire 
dH»  la  (mmU  chiniin-biotogtqnc. 
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elle  est  cependant  nettement  démontrée  par  le  depré  do  leur 
diffusibilité  pathologique.  En  continuiml  dans  cette  dii-ection 
d'études  depuis  deux  ans,  non  seulement  j'ai  contrôlé  la  vérité 
de  ce  principe  dans  de  nombreux  cas  cliniques  de  toutes  les 
espèces  d'albuminurie,  mais  je  suis  parvenu  aussi  à  des  ré- 
sultats d'une  plus  grande  importance,  parce  qu'ils  démontrent 
péremptoirement  qu'il  existe  un  rapport  constant  cuire  les 
différentes  albuminuries  et  leurs  conditions  palbogé niques. 
Voilà  les  conclusions  des  nouvelles  recherches  que  j'ai  l'hon- 
neur de  vous  présenter  : 

i"  Chez  les  individus  bien  portants  qui  présentent  des  albu- 
minuries transitoires,  le  sérum  du  sang  contient  toujours  une 
quantité  d'albuminoïdes  diffusibles  en  proportion  supérieure 
à  celles  qui  existent  dans  le  sang  des  individus  non  albuminu- 
riques,  et  cette  quantité  est  toujours  proportionnée  à  la  quan- 
tité d'albumine  qui  s'élimine  par  les  urines; 

2°  Dans  toutes  les  albuminuries  qui  ont  lieu  dans  le  cours 
quelques  maladies  discrasiques,  le  sérum  du  sang  contient 
toujours  une  certaine  quantité  de  principes  albuminoïdcs  qui 
diffusent  en  proportion  supérieure  à  celle  qui  se  trouve 
dans  l'état  normal  ; 

îî"  Dans  les  albuminuries  d'origine  mécanique,  c'est-à-tlire, 
qui  sont  dues  à  un  changement  de  pression  dans  la  circulation 
rénale,  les  albuminotdes  du  sérum  du  sang  présentent  la  lé- 
gère diffusibilité  qui  se  rencontre  aussi  dans  le  sang  normal; 

i"  Le  sérum  du  sang  chez  des  sujets  atteints  d'albuminurie 
scarlatineuso  (j'entends  parler  de  l'albuminurie  qui  arrive  dans 
la  convalescence  de  la  scarlatine,  et  non  pas  de  celle  qui  se 
montre  pendant  le  cours  de  la  maladie)  contient  une  grande 
quantité  d'albuminoïdes  difTusibles. 

Parmi  les  nombi'eux  cas  que  j'ai  étudiés  pour  démontrer  ce 
rapport  constant  entre  l'albuminurie  et  la  proportion  des  albu- 
minoïdes  du  sang,  il  ne  me  semble  pas  sans  intérêt  d'en 
rapporter  deux  qui  sont  vraiment  classiques  ; 

1"  La  nommée  L.  L.,  demoiselle  de  Sainte-Agathe  des 
Gotli,  âgée  de  vingt-cinq  ans,  constitution  robuste,  tempéra- 
ment bilieux,  ajant  toujours  été  bien  portante,  sous  l'influence 
prolongée  du  froid  et  de  l'humidité,  était  depuis  plusieurs  mois 
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NOUVELLES    RECHBilCHM    SUR    L4    H&LàDIE    DE    BRrOaT.  SOI 

atteinte  de  la  maladie  de  Bright.  Lorsqu'elle  vint  me  consul- 
ter la  première  fois,  il  y  a  vingt  mois,  vers  la  fin  du  mois  de 
septembre  1881  :  nnasarque  considérable,  albumine,  quinze 
grammes  par  litre  d'urine,  cylindres  grannlo-graisseux  et 
quelques  cylindres  hyalins,  etc.,  etc.  Lorsqu'elle  se  mit  sous 
ma  direction,  je  n'eus  pas  le  courage  de  pratiquer  une  sai- 
gnée pour  examiner  la  qualité  du  sérum  du  sang,  et  je  fis 
commencer  aussitôt  mon  traitement  de  la  maladie  de  Bright, 
c'est-à-dire,  régime  de  lait  rigoureux,  jusqu'à  deux  litres  et 
demi  par  jour,  iodure-chlorure  et  phosphate  de  soude,  à  hautes 
doses,  hydrosudoihérathie  bien  dirigée,  inhalations  d'oxygène 
méthodiques,  etc.  f  j'amélîoratîon  progressive  ne  se  fit  pas  lon- 
guement attendre,  et,  après  un  traitement  de  six  mois,  la 
malade  était  complètement  guérie.  L'albumine  avait  complète- 
ment disparu  de  l'urine,  l'urée  était  montée  à  18*'  par  mille, 
elle  en  rendait  vingt-cinq  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures  ; 
pas  do  cylindres  d'aucune  sorte,  etc.  Enfin  cette  malade,  au- 
paravant pâle  et  bouffie,  avait  l'aspect  ilorissant.  Je  lui  fis 
pratiquer  une  petite  saignée  do  deux  cents  grammes;  je  re- 
cueillis le  sérum  après  vingt-quatre  heures,  et  je  constatai 
l'existence  de  quatre  grammes  pour  mille  de  sérum  d'alburai- 
noïdes  qui  diffusaient. 

Le  père  de  la  malade  voulut  faire  reconduire  sa  lille  dans 
son  pays  natal,  malgré  mon  conseil,  parce  que  je  savais  qu'il 
habitait  au  fond  d'une  vallée  humide  et  froide,  etc.  ;  et  qu'en 
conséquence,  j'avais  raison  de  craindre  une  facile  rechute. 

Mais,  je  dus  céder,  et  l'on  convint,  afin  de  pouvoir  conjurer 
le  danger  de  la  rechute,  que  l'on  ferait  de  temps  en  temps 
mie  analyse  des  urines. 

Le  père  lui-même  m'aurait  apporté,  par  le  premier  train  du 
matin,  un  flacon  d'uiinc,  Los  choses  marchèrent  très  bien 
pendant  toute  la  saison  do  l'été;  mais,  vers  la  fin  d'octobre 
1882,  les  urines  devinrent  albumineuses,  avec  douze  grammes 
par  mille. 

Je  lis  revenir  de  suite  n  Nuples  la  jeune  fille,  en  déclarant 
à  son  père  qu'il  y  avait  une  rechute  de  la  maladie  h  la  suite 
des  mêmes  causes  qui  avaient  agi  la  première  fois,  ayant  évi- 
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demment  négligé  de  suivre  les  précautioas  que  j'Avais  recom- 
mandées. 

Cependant  l'état  de  la  malade  était  encore  assez  satisfaisant, 
il  n'y  avait  pas  d'inlillrationsséreuseï' considérables,  les  forces 
.  étaient  encore  assez  bien  conservées,  et  seulement  une  légère 
bouffissure  du  visage  trahissait,  le  matin  en  se  levant,  les 
dangers  d'une  gravité  nouvelle. 

Cetlo  fois,  je  n'avais  pas  de  raiièoit  pour  craindre  une  petite 
saignée  do  cent  vin^  grammes,  et  je  la  fis  pratiquer  de  suite. 

L'analyse  du  sérum  prouva  qu'il  y  «vaiV  seiae  pour  nulle 
de  sérum  d'album! noïdes  qui  diffusaient  facilement. 

On  recommença  de  suite  le  premier  traitement,  et,  après 
trois  mois  et  demi,  l'albumine  avait  complètement  disparu,  et 
la  malade,  rétablie  comme  auparavant,  continua  de  rester  ii 
.Naples  jusqu'au  mois  de  mai.  A.  cette  époque,  je  fis  répéter 
l'analyse  du  sérum,  et  je  m'aasurai  ainsi  que  la  proporiioe 
-d'albuminoïdes  difFusibles  était  de  quatre  et  demi  pour  nùUe 
parties  de  sérum. 

Je  n'ai  pas  besoin,  Messieurs,  d'insister  sur  la  grande  im- 
portance de  celle  observation. 

•i'  L'autre  cas  clinique,  dont  la  haute  valeur  sera  rappelée 
plus  tard,  quand  jo  vous  parlerai  de  l'influence  des  fonctions 
cutanées  sur  l'albuminurie,  présente  cependant  encore  ici  un 
grand  intérêt,  pour  prouver  combien  se  trompent  ceux  qui, 
rdans  l'histoire  d'une  maladie,  cherchent  toujours  l'organe, 
analomiquemont  malade,  comme  point  de-départ,  on  oubliant 
qu'une  horloge  peut  s'ari'èter  dans  sa  marche,  uniquemeni 
parce  que  son  balancier  s'arrête,  et  sans  qu'aucun  ressort  et 
aucun  de  ses  rouages  soient  brisés. 

La  nommée  A.  A.,  âgée  de  cinquante  ans,  constitution  ro- 
buste, tempérament  sanguin,  mère  de  dix  enfanis  tous  vivants 
et  bien  portants,  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé  jusqu'à 
l'Age  de  ([uarante-ncuf  ans;  seulement  elle  a  montre  dans  les 
dernières  années  une  tendance  à  l'obésité,  surtout  à  cause 
de  sa  vie  sédentaire. 

Depuis  un  an,  après  des  alternatives  de  ménopauses  et  de 
ménorragies,  l'activité  dé  l'appareil  sexuel  a  compléleiaeiit 
cessé.  Depuis  cette  époque.  M*"*  X...  a  commencé  à  souffrir. 


DigilizeabyGoOgle 


vers  la  lui  de  l'aulomiie,  de  ixx^urs  sur  la  peau  et  de  psoria- 
sis eeaémateuxanxjambeâ,  aux  cuisses,  audosetaucou.Ëapeu 
deiemps,  M™  X...  se  trouva  Doartyriséeparunesoun'raDce  des 
^us  pénibles  et  repoussantes,  parce  que  sa  maladie  culanée 
était  accompagnée  par  une  liypersécrétioa  fétide.  Les  médecins 
qu'elle  avait  consultés  avant  moi,  ayant  observé  de  )a  gravelle 
rouge  au  fond  de  l'urioe,  avaient  réclamé  qu'cafiLune  analysa 
rigwireuse  des  urbies,  pour  évttliier  au  Juste  la  proportion  des 
urates.  Celte  analyse  n'avait  fiourni  aucun  résultat  remar- 
quable, si  l'on  excepte  la  présence  de  trente  grammes  pour 
mille  de  glucose,  et,  à  la  suite  de  cetLo  présence  du  glucose, 
il  y  enl  uu  médecin,  le  professeur  Canlani  qui  avait  tout  de 
suite  conclu  qu'il  s'agissait  de  diabète  sucré. 

Ce  médecin,  qui  trouve  toujours  et  si  facilement  des  diabé- 
tiques à  loi  point  que,  Tan  dernier,  il  a  publié  en  avoir  guéri 
jusqu'ici  plus  de  six  cents,  ce  médecin  avait  tout  de  suite 
condamné  cette  pauvre  malade  à  son  traitement  habituel  : 
divic  cariiéo  rigourenso  et  acide  lactique. 

Celle  pauvre  malade  commença  la  diète  carnée,  et  une  mé- 
dication topique  astringente  pour  la  maladie  do  la  peau,  qui, 
après  deux  mois,  était  complètement  guérie. 

Mais  malgré  cette  guérison  de  la  maladie  de  la  peau,  la 
malade  ne  se  sentait  pas  bien,  et  par  conséquent  n'était  pas 
guérie,  et,  à  part  le  dégoût  de  la  diète  carnée,  devenu  in- 
suportable,  elle  éprouvait  un  seatimeot  croissant  de  malaise 
et  de  fatigue  générale,  avec  manque  d'appétit  cl  dyspepsie 
gastrique. 

Ne  voulant  plus  se  soumettre  au  traitement  du  prétendu 
diabète,  elle  vint  me  consulter  en  février  1880.  Je  fis  refaire 
Tanalyse  dos  urines,  et  je  constatai  qu'il  n'y  avait  plus  de 
glucose,  mais  unequantilè  considérable  d'albumine,  12  gram- 
mes pour  mille  avec  14  grammes  d'urée. 

Mon  diagnostic  fut  complètement  différent  de  celui  de  mes 
Confrères,  et  tandis  que  très  probablement,  le  médecin  qui 
avait  admis  le  diabète,  en  voyant  l'albuminurie  succéder  à 
la  glucosurie,  n'aurait  pas  hésité  à  émettre  le  diagnostic  de 
maladie  de  Bright  succédant  au  diabète  ou  le  compliquant, 
j,e  crus  sans  aucun  doute  que  tCHile  la  scène    clinique  .ne 
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devait  être  considérée  ni  comme  diabète,  ni  comme  maladie 
de  Bright  et  qu'elle  devait  être  le  résultat  d'un  profond  ra- 
lentissement dans  l'activité  des  combustions  organiques  qui 
avait  eu  lieu  à  la  suite  de  l'âge  critique  et  que  ce  ralentisse- 
ment dans  l'activité  de  la  nutrition  expliquait  le  psoriasis,  la 
gravelle  urique,  la  glucosurie  et  enfin  l'albuminurie  qui  s'était 
substituée  à  la  glucosurie  par  suite  de  In  qualité  de  l'ali- 
mentation. La  diète  carnée  n'avait  donc  fait  que  substituer 
à  l'ancien  combustible  non  azoté  (amidon,  etc.)  un  nouveau 
combustible  azoté  à  un  fourneau  auquel  monquait  déjà  un 
tirage  proportionné. 

J'ai  dit  que  c'était  un  fourneau  dont  le  tirage  faisait  défaut, 
parce  que  je  considère  que  la  peau  est  réellement  une  surface 
respiratoire,  complémentaire,  c'est  vrai,  mais  indispensable 
pour  les  travaux  de  dédoublement  et  d'oxydation  qui  ont  lieu 
dans  l'organisnie  et  surtout  pour  la  marche  ascendante  des 
principes  albuminoïdes  venus  de  l'alimentation.  De  sorte  que, 
dès  que  ces  fonctions  de  la  peau  sont  supprimées  ou  affai- 
Wies,  on  peut  bien  dire  que  l'organisme  constitue  un  fourneau 
dont  le  tirage  fait  défaut. 

Je  m'occuperai  plus  tard  dans  la  dernière  partie  de  ce 
mémoire,  de  démontrer-  que  dans  la  pathologie  et  dans  la 
clinique  l'on  a  très  souvent  bien  tort  de  ne  pas  attribuer  à 
ces  fonctions  le  grand  rôle  pathogénique  qu'elles  jouent  dans 
les  maladies. 

Pour  le  moment  je  me  borne  à  remarquer  qu'il  y  a  cer- 
taines dermatoses  chroniques,  (le  psoriasis,  l'eczéma,  etc.), 
qui  dans  plusieurs  cas  constituent  réellement  do  vraies 
fonctions  pathologiques  destinées  â  compenser  la  faiblesse  des 
fonctions  cutanées  chez  certains  individus,lesquels,  soit  pri- 
mitivement, soit  par  des  causes  perturbatrices  accidentelles 
ne  fonctionnent  pas  avec  leur  peau  dans  la  mesure  suffisante 
pour  conserver  le  degré  normal  des  activités  respiratoires 
intimes  qui  sont  nécessaires  au  maintien  de  la  vie  normale 
de  chaque  individu. 

J'ai  étudié  cette  conception  physio-pathologique  très  simple. 
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et  je  crois  tout  à  fait  nouvelle,  il  y  a  plusieurs  années  et  je 
renvoie  le  lecteur  à  ce  travail  ' . 

Pour  le  moment,  qu'il  me  soit  permis  de  rappeler  que 
cette  conception  ouvre  une  nouvelle  voie  à  la  pathologie  et  à 
la  thérapeutique  vraiment  rationnelle  des  maladies  cutanées, 
tandis  que  la  doctrine  qui  juge  les  dermatoses  comme  étant 
presque  toiyours  des  maladies  locales,  et  l'abus  qu'on  a  fait 
en  conséquence  des  médications  topiques  n'atteint  pas  d'auLres 
résultats  dans  plusieurs  cas  que  celui  d'empirer  le  sort  des 
malades.  Au  fait,  voyons  ce  qui  s'était  passé  chez  notre  se- 
conde malade.  Avant  tout,  comme  je  }'ai  déjà  dit,  elle  n'était 
pas  du  tout  diabétique  dans  le  vrai  sens  du  mot.  Sa  gluco- 
surie,  n'était  pas  autre  chose  que  le  résultat  d'un  trouble 
nutritif  général,  relié  aux  conditions  spéciales  de  l'âge  cri- 
tique, nux  entraves  de  la  circulation  veineuse  abdominale  et 
principalement  hépatique  et  enfin  aux  conséquences  dyspep- 
tiques qui  affligent  constamment  les  malades  qui  se  trouvent 
dans  des  conditions  de  vie  sédentaire,  comme  celle  de  la 
nommée  N.  N. 

La  diète  carnée,  avec  la  suppression  des  féculents,  avait 
été  un  très  mauvais  conseil,  paree  que  réellement,  elle  ne 
pouvait  faire  autre  chose  que  supprimer  la  glucosurie,  pour 
y  substituer  l'albuminurie,  laquelle  devait  être  d'autant  plus 
considérable  et  nécessaire  que  l'on  avait  par  la  médication 
astringente  topique  complètement  guéri  la  dermatose,  c'est- 
à-dire  que  l'on  avait  supprimé  les  vraies  fonctions  exagérées 
et  pathologiques  de  la  peau,  lesquelles  chez  cette  malade 
contribuaient  sans  doute  à  maintenir  l'équilibre  normal  de 
ta  santé. 

Il  était  aussi  très  évident  que  la  suppression  de  ces  fonc- 
tions cutanées  avait  retenti  sur  la  muqueuse  gastrique  en 
produisant  le  catarrhe  gastrique  avec  anorexie,  dyspepsie, 
flatuosilés,  etc.,  etc. 

Mais  laissons  de  côté  ces  considérations  générales  de  phy- 
siologie pathologique,  sur  lesquelles  je  reviendrai  plus  lard 
à  propos  de  la  partie  clinique  de  mon  sujet. 

'  Voir  Ririal»  elioieae  tenpeutica,  iNapolî,  I88S. 

ABCH.    de   PHTi-,   3*   BÉHH.    —  [V.  SO 
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Le  but  dans  lequ£4  j'ai  rapporté  cette  histoire  a  été  de  rap- 
peler la  dirfusibilité  des  aibuminoïdes  dusan^que  cette  daae 
présentait.  En  effet,  sue  saignée  pr&tkpiée  au  bras  de  la  na- 
ïade avait  fourni  da  sérum  dans  lequel  il  y  nTBÎtlfi  ^m in wrn 
d'albumine  sur  1,0Û0  de  sérum. 

La  condition  de  la  diffusibilité  des  albumiooïdes  <hi  sar^ 
est  donc  constante  autant  qu'il  y  a  de  l'albuminurie,  «t  e^ 
aussi  dans  l'albuminurie  transitoire  que  Ton  peut  obeerver 
dans  l'élat  physiologique,  sur  laquelle  j'ai  été  le  premier  à 
rappeler  l'attcnlion  des  praticiens  ^.  De  sorle<(ue  la  première 
conclusion  des  nonvellos  recherches  que  j'ai  l'honneur  <te 
vous  présenter  est  pleinement  confirmative  des  premiers  ré- 
sultats que  j'avais  communiqué  au  congrès  de  Londres,  et 
se  résume  dans  la  proposition  suivante  : 

«  La  condition  pathogéiiique  constante  dans  toutes  les  al- 
<  buminuries  (excepté  les  albuminuries  mécaniques)  el 
€  néphrogène  en  général)  est  une  diiîusibilité  plus  ou  moins 
«  considérable  des  albuminciklcd  du  sang,  et  cela  soit  en 
•  rapport  avec  une  augmentation  dans  la  proportion  des  al- 
«  buminoïdes  à  la  suite  d'une  alimentation  excessivement 
«  azotée,  soit  par  une  altération  développée  dans  la  conslihi- 
€  tion  physico-chimique  des  albiiminoïdcs  dans  le  sang  lui- 
»  même,  à  la  suite  de  quelques  dcsordi-cs  dans  le  fonctionne- 
«  ment  des  organes  destinés  à  leurs  assimi);dions  et  à  leurs 
«  combustions,  principalement  du  foie  et  de  la  peau.  » 

En  conséquence,  dans  le  symptôme  deTalbuminurie  (à 
part  toujours  les  albuminuries  mêcaniqucs,etc.)  il  doit  exister 
toujours  dans  le  sang  une  hypéralbuminose  constituée  par 
des  albuminoïdcs  ditïusibles.  Tantôt  oUe  est  absolue,  c'est-à- 
dire  produite  par  une  certaine  quantité  d'al buminoïdes  vernie 
en  excès  de  l'alimentation  et  se  trouvant  au  delà  du  difipason 
normal  de  l'activité  au  maximum  des  combustions  propres  a 
chaque  organisme.  Tantôt  elle  est  relative,  c'est-à-dire  que 
sans  anç^entation  extraordinaire  des  allmminotdes  venues- 
de  l'alimentation,  il  y  a  eu  un  affaiblissement  progressif  o« 
un  défaut  complet  des_fonctions  des  organes  qui  réalisent  ïe» 
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conditions  physiologiques  fondamenlalefi  pour  assurer  t'éivo- 
luUoQ  assimilutrice  des  priacipes  albumiDOïdes,  c'est-à-dire 
qui  produiâeut  dans  leur  constitution  physico-dumique  ces 
changements  qui  sout  indispensables  pour  achever  leur  râle 
physiologique. 

Je  suis  heureux  de  rendre  hommage  à  la  mémoire  de  .mon 
eiccellent  ami  et  confrère  éminent,  le  feu  Gubler,  qui  sans 
conoaUre  mes  rechercheede  1650,  Btbneltait  très  hien  opmme 
ccNoditioD  palhogénique  de  l'albuminurie  un  hypéralbumiiiose 
absolue  ou  relative,  sans  cependant  avoir  développé  cette 
idée  dans  le  sens  que  je  viens  de  faire. 

De  fafon  que  l'on  voit  évidemment  comme  je  le  disais 
dans  la  preroiène  partie  que  c'est  au  point  de  viio  chimioc- 
hiolf^ique,  c'est-à-dire  à  la  j^ysiologie  des  albuminoïdes 
qu'il  faut  recourir  pour  résoudre  scientiliquement  le  probl^ae 
de  la  maladie  de  Bright.  11  arrive  pour  les  albuminoïdes  et 
pour  les  albuminuries  en  général  (totyours  excepté  les  al- 
buDÙnuries  mécaniques)  ce  qui  arrive  pour  le  glucose  et  la 
glucosurie.  Ces  principes  sont  tous  les  deux  en  circulation 
dans  le  sang  à  l'état  normal  et  ils  servent  au  maintien  des 
fonctions  et  des  orgaiies  quoique  dans  un  but  et  avec  un  mé- 
canisme différent.  Ni  le.glucose,  ni  l'albumine  à  l'état  norouil 
de  l'organisme  ne  sont  destinés  à  être  éliminés  {tarce  que 
leur  rôle  est  tout  à  fait  intérieur.  Dés  que  la  quantité  du  glu- 
cose en  circulation  dépasse  une  oertaine  limite  ou  que  sa 
constitution  moléculaire  est  modifiée,  ce  principe,  qui  est  tel- 
lement nécessaire  à  l'activité  des  rouages  de  l'économie  ani- 
male, que  l'organisme  se  charge  lui-même  d'en  iabriquer 
pour  ses  besoins,  devient  un  principe  inutile  et  hétérogéue, 
et  en  conséquence  destiné  à  être  éliminé.  Dans  ces  cas,  «n 
effet,  il  s'élinùne  par  toutes  les  "voies,  soit  que  cet  excès  de 
quantité  de  glucose  en  circulation  provienne  de  l'alimenlaticm 
hydrocarbonce  en  excès,  soit  qu'il  soit  fabriqué  en  excès  dai^s 
l'oïganisrae  lui-même,  aux  dépens  d'autres  principes  (pour 
le  moment  peu  m'importe  d'en  découvrir  le  mécaniâme). 
Toute  l'histoire  de  la  glucosurie  est  là,  depuis  une  glucAsurie 
passagère  à  la  suite  d'un  gros  repas  sucré  jusqu'au  v,:.Bi 
diabète  eucré.  Il  s'agit  toiuouni  d'une  élimination  de  qIuccsb 
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due  à  une  loi  physiologique,  c'est-à-dire  au  besoin  que  Vor- 
ganisme  a  de  s'épurer  incessamment  par  ses  différents 
émonctoires  de  tout  ce  qui  est  inutile  k  l'entretien  de  ses 
fonctions.  Il  élimine  le  plucose,  il  élimine  la  bile,  elc,  etc., 
comme  il  élimine  l'urée,  les  acidc-s  gras  volatiles,  etc..  etc., 
comme  il  élimine  les  substances  toxiques  et  médicamen- 
teuses. 

Pourquoi  ne  devrait-il  pas  aussi  éliminer  les  substances 
albuminoïiles  dès  qu'elles  lui  sont  devenues  inutiles  et  étran- 
gères? Voilà  une  demande  toute  simple,  trop  simple  même, 
pour  qu'on  ne  l'ait  pas  faite  jusqu'ici  à  propos  d'un  trouble 
fonctionnel  qui  est  représenté  par  la  sortie  d'un  principe 
comme  l'albumine,  laquelle,  dans  un  élal  complèlemenl  nor- 
mal, c'est-à-dire  dans  une  complète  barmonie  fonctionnelle, 
ne  sort  jamais,  et  ne  doit  pas  sortir  bors  de  l'économie  vi- 
vante. 

-  Voilà  sur  quelles  idées  pbysiologiques  s'est  toujours  basée 
ma  conviction,  et  ma  surprise  a  été  grande  de  voir  des  liommes 
éminenls, aveuglés  par  le  seul  point  de  vue  anatomique,  renier 
les  altérations  des  albuminoïdes  du  sang,  seulement  peut-être 
parce  que  on  ne  peut  pas  les  voir  au  microscope.  En  effet,  ce 
sont  surtout  les  médecins  bistologisles  qui  ont  objecté  toujours 
que  l'on  ne  peut  pas  admettre  une  altération  des  albuminoïdes 
là  où  la  preuve  cbimique  fait  défaut,  tandis  qu'ils  se  soucient 
fort  peu  à  leur  tour  de  timbrer  comme  monnaie  courante  les 
romans  i)athologique3  qu'ils  bâtissent  sur  le  porte-objet  d'un 
microscope.  Mais  combien-dc  réactions  et  de  changements 
chimico-moléculaires  sont  admises  par  la  science  et  au 
fait  elles  doivent  exister  dans  l'organisme  vivant  pour 
expliquer  quelques  fonctions,  bien  que  la  chimie  jus- 
qu'ici n'ait  pas  pu  les  saisir,  et  reste  complèloment  muette. 
Voi'a  pourquoi  j'ai  si  longuement  insisté  sur  la  profonde  im- 
perfection qui  caraclcrise  nos  connaissances  sur  la  cons- 
titution et  sur  les  changements  chimico-biologiques  des  nlbu- 
minoîdes. Quand  on  fait  table  rase  de  celte  vérité  fondamentale, 
qui  est  cependant  une  vérité  très  scientifique,  pour  s'aban- 
donner à  enfanter  dos  doctrines  purement  analomiques,comme 
l'on  a  fait  pour  la  maladie  de  Brigtil,  il  est  très  évident  que 
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l'on  doit  arriver  à  des  résultats  faux  et  contraires  à  la  réalité 
que  nous  présente  la  nalure.  En  agissant  d&  la  sorte,  l'on  ne 
réa'ise  pas  des  proférés  scientifiques,  mais  des  progrés  sys- 
tématiques, c'est-à-dire  des  proj^rés  destines  à  prolonger  l'i- 
gnorance, devenons  donc  aux  principes  que  j  ai  énoncés  sur 
la  condition  paLhogénique  générale  et  propre  à  toutes  les  albu- 
minuries (étant  exceptées,  je  le  répèle,  les  albuminuries  de 
causes  locales). 

Il  arrive  pour  les  albuminoïdes  ce  qui  arrive  pour  le  glu- 
cose, sauf  seulement  que  l'organisme  ne  fabrique  pas  l'albu- 
Riine  de  toutes  pièces,  mais  la  façonne  seulement  en  utilisant 
les  albuminoïdes  qui  proviennent  de  l'alimentation.  C'est  une 
vérité  banale  de  physiologie  que  les  albuminoïdes  de  l'ali- 
mentation pour  arriver  à  faii-e  partie  intégrante  des  albumi- 
noïdes du  sang  et  des  organes  doivent  subir  une  série  d'éla- 
borations,  c'est'à-dire  de  changements  chimico-moléculaires 
assez  peu  connus,  sans  lesquelles  il  leur  serait  impossible 
d'achever  leur  mission  biologique  si  complexe  avec  leur  trans- 
formation finale  en  urée,  etc. 

Une  autre  vérité  banale  de  physiologie  est  que  chaque  or- 
ganisme a  un  degré  d'activité  propre  et  caractéristique.  Il  est 
sous-entendu  qu'on  peut  développer  cette  activité  jusqu'à  un 
maximum  propre  à  chaque  individu  ;  mais  il  n'est  pas  possible 
d'en  créer  une  nouvelle.  De  sorte  que  chaque  organisme  a 
son  équation  personnelle  avec  le  monde  extérieur,  c'esl-à-dire 
avec  le  milieu  extra-organique. 

Cette  équation  est  un  vrai  bilan  entre  chaque  organe  et 
l'induence  correspondante  du  milieu  dans  lequel  nous  vivons; 
et  en  conséquence  i>our  chacune  de  ces  iniluences  il  peut 
exister  un  déficit,  ou  un  excès,  ou  un  équilibre  complet  qui 
représente  le  vrai  bilan  physiologique. 

Les  albuminoïdes  n'échappent  pas  à  ce  code  de  la  physio- 
logie de  la  nutrition.  Si  vous  en  introduisez  en  trop  petite 
quanlité,c'esl-â-dire  au-dessous  des  besoins  ou  du  degré  d'ac- 
tivité propre  à  tel  ou  tel  individu,  vous  aurez  la  misère  phy- 
siologique avec  l'anémie,  et  toutes  ses  conséquences.  Si  au 
contraire  vous  en  introduisez  une  quantité  qui  dépasse  ces 
besoins,  ou  le  degré  d'activité  propre  à  chaque  laboratoire 
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oi^^ffnique,  il  est  d'une  évitleinïe  indiscutable  que  cet  excès 
de  prineipes  albuminoïdes',  ne  pouvant  atteindre'  ce  degré  de 
façonneftient  qui  est  néceasaire  pour  s'en^niner  dans  les 
roua<»es  nutrilifs,  constitue  une  substance  étrangère  à  l'or^fa- 
niame.et  dont  en  conséquence  il  doit  se  débarrasser  avec  tous 
ses  elforts. 

Pou  Tn'hnporle  d'être  sûr'  que-  restomac  a  bien  di^ré  ces- 
albuminoïdes,  et  de  savoir  que  ce  sont  des  albumino-peptbnea 
et  non  piis  de  la  strychnine  ou  delà  morphine,  parce  que  dès 
que  celte  alburaino-peplone  n'est  pas  devenue  assimilable  en 
traversant  toutes  les  antichambres  du  trône  de  la  nutrition,' 
elle  est  une  substance  anssi  étrangère  à  l'orgRnrsme  que  la 
strychnine  et  la  morphine.  C'est  une  erreur  bien  répandue 
parmi  certains  médecins  et  à  plus  forte  raison  parmi  les  gens 
du  monde  qne  dé  croire  que  les  aliments  peuvent  passer  faci- 
lement dans  l'organisme  dés  qu'on  les  a  introduits  dans  l'es- 
tomac. Ce  sont  surtout  certains  grands  seigneurs  qui,  après 
avoir  épuisé  leurs  forces,  croient  de  pouvoir  les  réparer  faci- 
lement par  le  moyen  d'un  brave  cuisinier  qui  leur  prépare  un 
bon  consommé  et  de  bons  biftecks,  et  se  considèrent  ainsi 
comme  des  êtres  privilégiés  par  rapport  au  pauvre  ouvrier 
qui,  sans  aucun  espoir,  a  sacrifié  ses  jouissances  snr  l'autel 
du  travail  et  de  la  patrie. 

Il  est  à  regretter  que  jusqu'ici  la  science  expérimentale 
n'ait  pas  pu  éciaircir  la  nature  de  ces  changements  successifs, 
ou  si  Ion  veut  bien,  de  celte  progression  biologique  qui  a  liea 
entre  les  albuminoïdes  des  aliments,  les  albumino-peptones 
ei  l'albumine  assimilable-;  mais  elle  n'existe  pasmoins  pour 
cela. 

De  sorte  que,  ponr  en  revenir  à  mon  point  de  départ,  lors- 
qu'on introduit  avec  l'alimenlation  une  grande  quantité  de 
principes  albuminoïdes,  même  en  admettant  qu'il» soient  bien 
digérés  par  l'estomac,  et  versé:*  par  l'absorption  intestinale 
dans  le  torrent  circnlnloire.sr  cette  quantité  se  trouve  en  excès 
\is-fl-vis  de  l'aptitude  individuelle  à  être  transformée  en.  albu- 
minoïdes assimilables  ou  combustibles,  ces  albuminoïdes  doi- 
vent être  éliminés  par  les  différents  èmonctoires,  comme  des 
principes  inutiles  et  hétérogènes.  Voilà  une  albuminurie  par 
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bfpersîbaiaiBOBe  abeolue.  C'est  une  hyperaUMiininose  que 
l'on  peal  reprodaire  quand  on  vent,  si  l'on  a  bon  esioonae. 

Mais  supposons  qoe  U  qoantilé  îles  principes  albui&iiMÎdes 
iatvoteite  avec  l'atiiDexitatiixt  soit  noimiile  et  es  rap{>ort  paar> 
isit  et  barmoaiqae  avec  ta  capncâto  d'assimilation  propre  à 
chaque  organisme.  Dans  ce  cas,  l'on  pourra  voir  l'équilibre 
rompu  par  te  «iésonlre  fonclioitneil  d'un  des  rouages  qui  (h'C- 
«kément  sont  chargés  de  Caçonner  ces  principes  albuminoïdes, 
«'«sl-à-dire  de  leor  imprimer  cette  série  de  changements  chi- 
mico-moléculaires  presque  inconnus,  qui  sont  indispensables 
pour  les  rendre  capaUos  de  jouer  leur  rôle  biologique.  Dans 
ee  cas,  il  est  évident  (fu'une  partie  de  ces  principes  albuini- 
Boîdes  restera  non  élaborée  et  non  consommée,  et  qu'en  con- 
séquence il  y  aura  une  byperaibunùnose  relative,  et  de  la  part 
4e  l'organisme  le  même  besoin  que  nous  avons  vu  plus  haut, 
c'esl-à-dire  le  besoin  d'éliminer  cette  partie  des  albuminoïdes 
devenue  étrangère  et  inutili?. 

Od  est  porté  tout  naturellement  à  ae  demander  comment 
l'organismeréaiiseccchan^mentdesalbuminDïdespeptonisées 
en  albuminoïdes  vivantes  (qu'on  me  paMonne  l'expression). 

Malheureusement  ce  point  de  la  physiologie  est  encore  en- 
touré d'obscurité,  et  nous  pouvons  avouer  qn'd  n'existe  aucune 
noïion  scientifique  rigoureiise  sur  les  oi^^nes  qui  jooent  le 
principal  rôle  de  ces  métamorphoses  ascendantes  des  matières 
âthuminoïdes.  Nous  a\on3  quelques  connaissances  snr  l'in- 
Hoeece  du  foie,  etc.,  mais  lorsque  nous  voyons  que  l'albumine 
BOrt  avec  les  orincs,  c'est-à-dire  lorsque  nous  voyons  que 
l'or^BÏ^Tie  élimine  un  principe  aussi  important  dans  le  mé- 
canistne  des  travaux  nutritifs,  et  qui,  à  l'étal  de  santé,  c'est-à- 
dire  dans  le  vrai  bilan  normal,  n'est  jamais  éliminé,  nous 
iJevons  admettre  indiscutablement  que  c'est  dans  ta  qualité  de 
■cette  albamine  que  réside  bi  première  altération  qui  a  mis  le 
veto  k  laccomplissemeirt  de  son  voyage  biologique.  —  Et  nous 
av<Hi3  le  devoir  de  déterminer  queltes  sont  les  fonctions  plus 
ou  moins  troublées  qui  ont  précédé  rappariti<m  de  l'albomme 
^ans  les  urïnes.  Cest  ainsi  que  1«  p6thol(^»e,  comme  il  anÏTe 
tent  de  fois,  oa\Te  la  voie  i  ia  physiologie,  laquelle  reste  en- 
wre  presque  muette  sureepoînt,  et  c'est  ainsi  que  rexpériewcc 
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que  nous  fournit  la  nature  dans  ia  clinique  tient  la  place  pour 
le  moment  de  celte  expérience  que  le  laboratoire  n'a  pas  encore 
réalisée  pour  les  découvrir  secrets  de  ce  merveilleux  voyage 
que  les  albuminoîdes  alimentaires  accomplissent  pour  arriver 
à  faire  partie  intégrante  de  différents  tissus  et  à  soutenir  le 
mécanisme  de  la  vie. 

Ce  n'est  pas  ici  le  moment  de  détailler  quels  sont  ces  diffé- 
rents rouages  qui  servent  à  élaborer  progressivement  les  albu- 
minoîdes venues  de  la  digestion  pour  les  rendre  aptes  à  être 
assimilées  ou  brûlées. 

Je  ne  m'occupe  pas  de  recherches  de  physiologie,  mais  en 
parcourant  les  différentes  conditions  morbides  fournies  par  la 
clinique,  qui  sont  capables  de  produire  l'iilbuminurie,  on  ne 
peut  ne  pas  être  frappé  par  la  fréquence  et  la  gravité  avec 
laquelle  l'albuminurie  se  produit  sous  l'influence  des  causes 
qui  frappent  la  surface  cutanée,  et  surloutsous l'action  dufroid 
et  de  l'humidité,  au  point  de  produire  un  type  pathologique 
comme  celui  de  la  maladie  de  Bright  ;  de  sorte  que,  ce  rapport 
fourni  par  la  clinique  m'avait  toujours  porté  à  croire  que  les 
fonctions  cutanées  devaient  constituer  une  des  conditions  bio- 
logiques les  plus  importantes,  pour  réaliser  ces  changements 
chimico-moléculaires  qui  se  produisent  dans  les  albuminoîdes 
après  leur  pénétration  comme  albumino-peptone  dans  le  torrent 
ciri^ulatoire. 

Mais  la  clinique  ne  s'arrête  pas  là,  parce  qu'elle  fournit  une 
large  démonstration  de  ce  rapport  dans  la  catégorie  des  mala- 
dies cutanées  chroniques.  Comme  je  l'ai  déjà  dit  plus  haut, 
en  m'occupant  de  la  cause  de  certaines  maladies  cutanées, 
avec  le  nouveau  point  do  vue  que  j'ai  énoncé  plus  loin,  c'est- 
à-dire  en  les  considérant  comme  de  vraies  fonctions  patholo- 
giques compensatrices,  j'ai  enregistré  55  cas  cliniques  de 
dermatoses  (eczéma,  psoriasis,  etc.)  qui  avaient  été  guéris  for- 
cément par  des  médications  topiques,  et  chez  lesquelles  l'al- 
buminurie s'était  développée  tout  de  suite  après.  Ces  malades 
ayant  été  traités  par  l'hydrosudopathie,  c'est-à-dire  en  réta- 
blissant l'activité  des  fonctions  cutanées,  guérirent  rapidement. 

La  pathologie  expérimentale  elle-même  rappelle  d'une  façon 
bien  péremptoire  cette  influence  des  fonctions  cutanées  sur  la 
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production  de  l'albuminurie.  L'on  connaît,  en  effet,  l'albumi- 
nurie qui  se  produit  après  avoir  recouvert  la  peau  avec  des 
enduits  imperméables.  Or,  ce  rapport  fourni  par  la  clinique  et 
par  la  pathologie  expérimentale  n'a  pas  assez  appelé  lattentioii 
des  physiologistes  et  des  pathologistes  eux-mêmes,  parce  que, 
comme  je  l'ai  déjà  dit  dans  la  première  partie  de  ce  mémoire, 
le  point  de  vue  anatomique  ayant  régné  sans  partage,  les  mé- 
decins même  les  plus  savants,  au  lieu  de  s'occuper  d'éclaircir 
le  rapport  existant  entre  la  fonction  cutanée  et  Tinassimilabi- 
lité  de  l'albumine  qui  s'élimine  forcément  par  les  urines,  se 
sont  déclarés  facilement  satisfaits  en  arrêtant  leur  attention 
sur  le  rein  malade  et  le  déclarant  ainsi  le  seul  responsable  <le 
l'élimination  de  l'albumine.  De  sorte  qu'une  erreur  déplo- 
rable s'est  glissée  dans  la  pratique  médicale,  et,  chaque  jour, 
on  peut  le  constater,  c'est-à-dire  que  chez  un  malade,  de 
n'importe  quelle  maladie,  si  le  médecin  vient  à  savoir  que 
l'urine  contient  une  certaine  quantité  d'albumine,  au  lieu  de 
s'occuper  de  déterminer  avec  les  lumières  de  la  physiologie 
les  vrais  facteurs  de  ce  phénomène,  il  conclut  tout  de  suite 
qu'il  y  a  un  certain  degré  de  néphrite,  iet  concentre  sur  elle 
toute  son  attention.  Il  lui  attribue  le  point  de  départ  de  toute 
la  forme  clinique,  bâtit  à  sa  manière  tout  l'échafaudage  de  la 
maladie  et  du  traitement,  et  enlin,  il  expose  malheureusement 
les  malades  aux  plus  terribles  conséquences  de  la  fausse  route 
qu'il  a  parcourue  par  suite  d'une  idée  préconçue  et  systéma- 
tique. 

J'ai  déjà  signalé,  à  plusieurs  reprises,  ce  problème  à  l'atten- 
tion de  la  physiologie  expérimentale,  et  j'ai  déjà  fait  ressortir, 
il  y  a  longtemps,  la  grande  importance  de  ce  problème  concer- 
nant la  physiologie  pathologique  des  albuminoides  dans  l'ex- 
plication simple  et  facile  des  différentes  albuminuries,  lesquelles 
sont  à  présent  torturées  par  des  doctrines  purement  histolo- 
giques  ou  mécaniques.  Pour  le  moment,  je  me  bornerai  seule- 
ment à  répéter  ce  que  j'ai  dit  plus  haut,  c'est-à-dire  qu'un  des 
rouages  indispensables  pour  l'assimitabilité  et  pour  la  combus- 
tibilité des  albuminoides  réside  dans  l'intégrité  des  fonctions 
cutanées.  Il  résulte  d'expériences  que  j'aurai  l'honneur  de 
publier  plus  tard,  que  la  condition  sine  qua  non,  pour  assurer 
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ait  amamLk. 

el  eagmenter  dans  ror^^anisme  le  maxûaaa  àe  b  ttdérance 
ot  le  maximum  du  fonctùmneoLeDt  des  aUxuainciides,  réstde 
dans  la  grande  excitation  resinratoire  de  la  surùee  cutanée. 
Tsule  chose  étani  égaie,  c'est  pour  cekoi  bien  démontré  par  la 
vcée  expérimentale  que  l'excitation  méthodique  delà  surfaM 
cutanée  obleaue  par  des  frictions  sèches  répétées  plusieurs 
lOts  dans  la  journée,  le  massage,  l'ctuve  aècbe  seule,  ou  i 
[^uâ  forte  raison  suivie  par  l'ablution  froide  et  par  l'exercioc 
musculaire,  assurent  à  l'oi-ganisme  la  tolérance  pariaite  d'une 
surcbai^  d'alimentation  aibumtneuse  que  dans  les  mêmes 
conditions  le  seul  exercice  musculaire  sans  préabble  excitation 
cutimée  ne  supportait  pas  et  déterminait  la  présence  d'uue 
albuminurie  transitoire  due  â  l'éliiaiaation  de  celle  partie  des 
principes  albuminoïdes  qui  n'avaient  pas  pu  s'engrener  dans 
les  rouages  soit  de  la  combustion,  soit  de  la  nutrition. 

L'intUieni-e  du  l'activité  respiratoire  de  la  peau  sur  le  fooc- 
tionnement  bicJogique  des  albuminoides  est  tel,  que  j'ai  tenu 
souvent  en  observation  des  malades  atteints  d'aibuminurio 
brighlique  qui  étaient  devenus  des  vrais  Ihermométres  et 
hyijrtaiiètres.  Leur  surface  cutanée  ressentait  les  moindres 
changements  de  température  et  d'humidité  tout  en  restant  en- 
Germés  dans  une  chambre  avec  les  identiques  cocMlitîons  de  vie. 
Sans  regarder  les  instruments  de  physique,  jeconnaissaisces 
changements  de  température  et  d'hamidilé  en  regardant  le  ni- 
veau dupréf-'ipiléalbumineux  dans  le  tube  gradoé.  Uestévident 
que  sous  l'inlluenco  de  ces  cbanfiemenls  du  milieu  externe  se 
modiiic  en  proportion  le  degré  de  l'activité  delà  resfiration 
cutanée. 

Le  fait  le  plus  singulier  qui  est  ressorti  de  toutes  mes  re- 
cherches sur  ce  siijet,  est  que  la  quantité  des  aJbunûaoïdes  qui 
diiTusent  dans  le  sérum  normal,  se  trouve  précisétaast  dans 
une  proportion  inverse  de  l'aclivilé  respiratoire  de  la  peau.  Ce 
qui  prouve  péremptoirement  que  les  principes  albunûnoïdes 
qui  entrent  dans  l'organisme  avec  l'alimentatioa  après  avoir 
été  chàngt^  dans  l'estooiac  eu  peptones  (très  diffusibles),  sont 
absorbés  graduellement  et  transiormés  en  albuminoîdes  non 
dilTusiblcs,  par  une  série  de  changements  cbimico-aioléculaires 
qui  nous  écliappent,  mais  qui,  réellement,  caBslitumt  le  pre- 
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miép  acte  de  la  niitrition,  c'est-à-dire  l'acte  fondamental  qui 
assure  à  l'organisme  la  possibilité  d'utiliser  les  principes  albu- 
minoïdes  du  monde  extérieur.  Comme  je  l'ai  dit  phis  haut, 
l'introduction  des  principes  alimentaires  azotés  dans  l'estomac, 
et  même  leur  bonne  digeslton  n'assure  pas  leur  utilisation  plus 
on  moins  complèle.  Cette  utilisation  commence  lorsque  les 
albumino-peplones,  pénétrant  peu  à  peu  dans  le  torrent  san- 
guin, commencent  leur  évolution  arec  leur  changement  de 
difTnsibiiilé  pour  arriver  graduellement  à  constituer  la  serine 
du  plasma  sanguin  qui  ne  diffuse  pas.  Cette  condition  cons- 
titue la  base  de  tous  les  rôles  nltérieurs  que  les  albuminoïdes 
du  sang  doivent  remplir,  soit  en  donnant  tien  h  des  combinai- 
sons nouvelles,  pour  la  formation  de  substances  spéciales, 
comme  l'hémoglobine,  soit  pour  se  transformer  en  partie  dans 
les  substances  albuminoïdes  propres  aux  différents  tissus,  soit 
enfin  pour  rester  en  partie  libre  et  circulant  comme  une  espèce 
d'atbumine  de  réserve.  Celte  condition  de  non-diffusibilité  des 
{dbuminoîdes  du  sang  constitue  réellement  l'état  normal  dans 
sa  complète  acceptation  du  mot,  le  vrai  type  physiologique, 
et  pendant  cet  état  de  choses,  l'albumine  ne  sort  jamais  hors 
de  l'organisme  {excepté,  je  le  répète  toujours,  par  les  change- 
ments de  pression  et  par  les  irritations  rénales  de  cause  locale). 
Cela  signitie  que  le  bilan  est  complet.  Mais,  en  conséquence 
de  cette  élasticité  providentielle  des  termes  fonctionnels  de 
l'organisme,  il  peut  se  trouver  dans  la  constitution  du  sérum 
normal  une  certaine  quantité  de  principes  albuminoïdes  qui 
diflusent,  sans  troubler  pour  cela  l'équilibre,  c'est-à-dire  sans 
constituer  un  étal  vraiment  morbide.  Cette  quantité  oscille 
entre  quatre  et  six  pour  mille  jwrties  du  séruTn,  selon  une 
série  de  recherches  que  j'ai  institué  avec  grande  rigueur,  et 
que,  du  reste,  chaque  expérimentateur  peut  reproduire  très 
&cilement. 

Ainsi,  Yaa  trouve  des  individus  tout  à  fait  bien  portants,  et 
qui  ne  présentent  pas  la  moindre  trace  d'albumine  dans  leurs 
orines,  chez  lesquels  l'analyse  du  sérum  du  sang  présente  de 
4  à  6  grammes  d'albumine  qui  diffuse.  L'on  peut  constater  le 
même  fait  dans  le  sang  du  chisn.  Maintenant,  voici  qui  est 
eitcare  plvs  noportant  : 
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Si  l'oa  augmente  chez  les  individus  la  quantité  des  albu- 
minoïdes  ingérés  et  bien  supportés  par  l'esloinac,  restantd'ail- 
leurs  égales  toutes  les  conditions  de  leur  vie,  et  l'on  voit 
apparaître  un  peu  d'albumine  dans  les  urines,  en  examinant 
leur  sang,  l'on  trouve  que  la  quantité  des  albuminotdes  qui 
diffuse  est  montée  au-dessus  de  six  pour  mille  de  sérum.  — 
Chez  ces  mêmes  individus,  en  continuant  la  surcharge  d'ali- 
mentation azotée,  si  l'on  pratique,  comme  je  l'ai  dit  plus  haut, 
une  excitation  méthodique  des  fonctions  cutanées,  l'on  voit 
ce  terma  de  diffusibililé  des  albuminoïdes  du  sang  retomber 
à  six  et  môme  au-dessous  de  six  pour  mille,  de  principes  al- 
buminoîdes  qui  diffusent,  et  l'albuminurie  disparait  complè- 
tement. J'ai  répété  l'expérience  inverse  chez  les  chiens  pour 
conli'ôler  le  même  principe,  et  voilà  comment.  Je  prends  une 
chienne,  bien  poi-lanle,  du  poids  de  9'",40.  Je  la  fais  bien 
raser,  je  la  garde  en  expérience  pendant  une  semaine  avec 
une  alimentation  mixte  (soupe  de  pain  dans  le  bouillon,  150 
grammes  de  viande  par  jour).  J'extrais  tous  les  jours  les  urines 
et  je  m'assui-e  qu'elles  ne  contiennent  pas  la  moindre  trace 
d'albumine.  Le  huitième  jour,  je  fais  une  petite  saignée  et 
j'analyse  le  sérum  par  la  dialyse,  il  y  a  S^.SO  d'albumine  qui 
diffuse  facilement  (sur  mille  de  sérum). 

Je  continue  pendant  une  autre  semaine  l'expérience  avec  Ja 
même  alimentation  et  les  mêmes  conditions  de  vie  de  l'animal, 
et  après  cette  semaine  je  badigeonne  la  surface  de  la  peau  de 
l'animal  avec  un  vernis  imperméable,  deux  fois  par  jour,  de 
façon  à  revêtir  de  cet  enduit  imperméable,  à  peu  près  la  moi- 
tié de  la  surface  du  corps.  Fendant  celle  seconde  semaine, 
un  peu  d'albumine  apparaît  dans  les  urines,  et  le  huitième 
jour  il  y  a  l'',âO  d'albumine  par  mille.  Je  répète  la  saignée,  je 
soumets  le  sérum  à  la  dialyse  et  je  trouve  5  grammes  d'albu- 
minoïdes  qui  difTusent  sur  mille.  J'aî  répété  cette  expérience 
un  grand  nombre  de  fois,  toujours  avec  le  même  résultat. 
Seulement  je  dois  faire  remarquer  que  dans  la  quantité  d'al- 
buminoîdes  dialysables  à  l'état  normal  et  sans  albuminurie,  il 
n'existe  pas  un  chiffre  invariable  pour  tous  les  animaux  sou- 
mis à  l'expérience,  et  l'on  constate  des  variations  propres  à 
chaque  chien,  de  sorte  que  la  quantité  d'albuminoïde  diely- 
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sable  à  l'état  normal  peut  osciller  entre  4  et  6  pour  mille,  et 
qu'en  conséquence  pour  répéter  l'expérience,  il  est  indispen- 
sable de  rechereher  d'abord  le  chiffre  normal  des  albuminoïdes 
dialysables  avant  d'en  étudier  les  modilications  survenues  pour 
les  nouvelles  conditions  biologiques  de  l'animal  après  le  badi- 
geonnage-  A  la  suite  de  tout  ce  qui  précède  l'on  voit  claire- 
ment qu'il  existe  un  rapport  constant  entre  ces  trois  termes  : 

l"  Degré  d'activité  des  fonctions  cutanées  ; 

2°  Quantité  des  albuminoïdes  dialysables  du  sérum  du 
sang; 

3°  Apparition  de  l'albumine  dans  les  urines. 

Voilà  un  nouveau  point  de  vue  de  physiologie  et  de  patho- 
logie sur  lequel  personne  n'a  appelé  l'attention  jusqu'ici,  et 
dans  lequel  cependant  réside  le  point  de  départ  de  l'explica- 
tion de  l'albuminurie  brightique  et  de  plusieurs  autres  albu- 
minuries. 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  la  pathologie  de  l'albuminurie 
qui  s'éclaircit.  Jecroisque  dans  ce  cas  la  pathologie  vient  aussi 
en  aide  de  la  physiologie,  et  lui  ouvre  une  direction  nouvelle 
de  recherches  sur  les  conditions  qui  président  à  l'assimilation 
des  principes  albuminoïdes  qui  viennent  de  l'alimentation,  ce 
chapitre  étant  encore  très  mdimentaire.  En  suivant  rigoureu- 
sement les  causes  et  les  évolutions  de  la  maladie  de  Bright, 
c'est,  comme  je  l'ai  déjà  dit  plus  haut,  lanature  qui  nous  four 
nit  avec  la  clinique  un  spécimen  d'expériences  que  jusqu'ici 
le  laboratoire  n'avait  pas  pu  nous  indiquer,  pour  découvrir  les 
secrets  de  ce  merveilleux  chemin  que  les  albuminoïdes  ali- 
mentaires parcourent  pour  arriver  à  l'accomplissement  parfait 
de  leurs  rôles  biologiques. 

Le  contrôle  final  de  ce  que  je  viens  de  développer  se  re- 
trouve dans  un  autre  fait  très  remarquable  que  j'ai  été  le  pre- 
mier à  mettre  en  évidence. 

Ce  fait  consiste  dans  l'élimination  de  l'albumine  inassimt- 
lable  que  l'organisme  accomplit  par  la  voie  de  tous  les  émonc- 
toires  destinés  à  son  épuration  incessante  des  principes  qui 
lui  sont  devenus  inutiles.  En  effet,  dès  que  le  chiffre  existant 
dans  le  sang  des  albuminoïdes  qui  diffusent  est  monté  au- 
dessus  de  la  limite  nonnale,  on  voit  l'albuminurie  toujours  en 
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premier  ran^,  parce  que  les  reins  sont  les  princes  de  ^ 
dépuration  oi^aaique.  Après  ies  reins  vient  le  foie,  pais  ta 
peau,  etc. 

LeûPs  Bécpétione,  tout  en  ayant  un  r(Mc  fonctionnel,  com- 
plexe, aerrent  aus^,  à  on  moment  donné,  comme  voie  d'éli- 
mination des  substances  bétérc^^es  et  nuisibles  ;  ainsi,  pu- 
exemple,  la  bile,  la  sueur,  ne  tardent  pas  à  se  montrer  alln»- 
mineuses;  c'est  an  ftiit  capital  sur  lequel  j'ai  app^é  l'alten- 
lion  dans  ma  communication  au  Congrès  de  Londres. 

Guidé  par  la  conception  physiologique  que  je  viens  d'expo- 
ser sur  la  maladie  de  Bright,  et  me  trouvant  tien  convaincu 
que  dans  ce  cas  réellement  l'élimination  de  l'albumine  ne 
constitue  qu'un  phénomène  d'épuration  organique  nécessaire 
et  providentielle,  je  fus  porté  tout  naturellement  à  recherclier 
la  présence  de  Talbumine  dans  des  liquides  de  sécrétions  qni 
à  l'état  normal  n'en  contiennent  pas. 

Et  bien,  mon  attente  fut  pleinement  contrôlée  par  le  fait, 
parce  que  chez  les  brightiques  l'albumino-cliolie  est  un  fait 
constant,  et  ce  qui  est  encore  plus  démonstratif  c'est  que  dans 
toutes  les  albuminuries  qui  ne  sont  pas  de  xTaies  maladies  de 
Bright,  la  bile  ne  contient  pas  d'albumine.  De  sorte  que  l'exis- 
tence de  l'albuminocholie  partage  nettement  les  albuminaries 
en  deux  grandes  classes,  c'est-à-dire  albuminurie  par  cause 
locale  ou  néphrogènc,  et  albuminurie  par  cause  générale  ou 
bémnlogcue. 

Voilà  un  fait  qui  réellement  doilbeauceup  intriguer  les  par- 
tisans acbaroés  de  la  théorie  anatoiuique  du  mal  de  Bright, 
parce  que  il  ne  se  prête  pasà  une  interprétation  douteuse  eLoe 
serait  trop  naïf  de  ue  [>as  comprendre  que  du  momenl  que  dans 
le  nud  de  Bright  Talbuniine  ne  sort  pas  seulement  pu-  la  voie 
des  reins,  il  est  tout  à  fait  gratuit  et  absurde  de  vouloir  invo- 
quer uae  altération  des  épithéliums  sécréteurs  comime  point 
de  départ  de  l'alhiuninurie. 

Ce  fait  del'albuDiÎDodKtlie,  quej'ai  mis  en  évideoce,  est  la 
démonstration  scâeatïfique  d'un  autre  fait  que  j'ai  lu  il  y  t 
'X'ingl  ans,  qui  fut  déco'it  'par  mon  émiaenï  ami  et  confréne 
Jaocoud  ;  le  fait  resta  pi^esque  inaperçu,  et  oe  qui  est  € 
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pin  sin^lier  fat  oublié  par  Iw^nènie  dans  sou  classique 
Traité  de  patboioffie  interne. 

Dons  les  excdlentes  notes  pobliées  par  le  professeur  Jao 
coud  avec  les  leçons  dedlniqme  de  Graves,  it  rappelle  qneles 
iàœ&des  br^htiqoes  condeimeiil  uoeeertniae  qnaalité  d'al- 
bumine. A^sé&  mes  rec^rcHes  le  fait  est  expliqué  scientifi- 
qiemeot,  c'estÀ-dire  que  cette  albtmûne  est  arrivée  dans  les 
iotestias  avec  la  bile.  En  «Iteaidant,  coiume  je  l'iâ  déjÀ  dit, 
cette  oisffi'vation  avait  été  complétemeat  oohlice,  tandis  qoe 
l'oo  Toit  très  focitemeni  qa'eUe  a  ose  grande  portée.  Mais 
Toilà  précisément  ce  qui  arrÎTe  pour  tous  les  problèmes,  lors- 
qu'une idée  systématique  vient  de  barrer  le  themio  au  vrai 
progrès  scienliâque.  L'on  ferne  nécessaireBKnt  les  ;cux  de- 
vant tous  les  faits  qui  pourraient  contredire  l'idée  syst'^ma- 
tiqne,  dont  les  adorateurs  tfop  zélés  veulentassurerlelrtomphe, 
et  il  arrÎTe  ainsi  que  des  grandes  vérités  restent  cachées  et 
ensevelies  môme  pendant  loni^lemps,  et  l'immortel  Bernard 
disati  sfMtveat  pour  cela,  que  dans  les  problèmes  biolc^iicfues 
les  points  de  vue  exclusifs  et  systématiques  ne  feisaient  que 
paralyser  la  marche  de  la  science.  —  Mais  ce  n'est  pas  tout. 

En  provoquant  chez  les  brîhgtiqoea  la  sueur  cutanée  arec 
l'éluve  sècbe,  l'on  obtient  une  sueur  qui  contient  une  subs- 
tance albuminoïde.  Cette  expérience  eBt  constante  citez  les 
iDalades  qui  ne  sont  pats  très  avancés.  c'est-»-dire  à  une  épo- 
({ue  (kns  laquelle  les  cotulitions  bislologiques  de  la  peau  ne 
sont  pas  encore  profondenneat  altérées  et  qu'en  conséquence 
la  pean  est  capable  d'obéir  parfaitement  aux  exdtatioos  fbnc- 
lûnoeltes.  Cliez  lesbrightiqiie»,  à  une  pétîode  avancée  delà 
maladie,  L'étuve  sèelie  ou  est  incapable  à  provoquer  la  suda- 
tion, ou  la  sueur  ne  coutiiint  pas  d'albunùner  ni  même  ses 
principet  erdmair». 

L'on  peut  répéler  la  même  ex:périence  en  pi-ovoquant  la 
sueur  par  les  injections  hypodermiqrïcs  de  nitrate  de  pylocar- 
pine,  et  eorame  je  l'aidit  pour  la  sueur  provoqt»ée  par  l'étuve 
secte,  il  arrive  que  chez  les  brightiques  coiifiranés  depuis 
qu^qtws  aiuiées,  la  plioearpine  ne  fait  pas  suer.  EnËn  il  ar- 
rive poor  l'élimànation  de  l'albuaùne  par  la  sueur  ce  que  j'ai 
déjà  indiqvé  pour  ralli>aminocliotie,  c'est-à-dire  que  <^i9z  les 


D,9,l,zeabyGOOg[C 


albuminuriques  par  maladie  de  cœur,  etc.,  etc.,  qui  ne  sont 
pas  des  brightiques,  la  sueur  provoquée  artificiellement  ne 
contienl  jamais  d'albumine.  Donc  nous  avons  l'élimination  de 
l'albumine  par  l'urine,  par  la  bile,  et  par  la  sueur  chez  les 
vraies  brightiques.  Je  ne  puis  pas  ici  passer  sous  silence  qu'en 
provoc^ant  aussi  la  sécrétion  de  la  salive  chez  les  brightiques 
par  l'action  de  la  pilocarpine,  la  salive  contient  de  ralbumine. 
Cette  observation  fut  faite  la  première  fois  il  y  a  quelques 
années  par  le  professeur  Vulpian  qui  soupçonnait  que  c'était 
la  sérosité  de  l'anasarque  qui  rendait  la  salive  albumineuse. 
En  ayant  appris  cette  observation,  je  fis  remarquer  tout  de 
suite  que  cette  sialorrée  albumineuse,  à  mon  point  de  vue, 
n'était  qu'une  nouvelle  preuve  de  ma  théorie,  parce  qu'elle 
constituait  tout  simplement  un  phénomène  d'élimination  né- 
cessaire par  la  voie  de  la  salive  de  l'albumine  înassimilable  et 
inutile,  qui  constitue  la  nature  fondamentale  de  la  maladie  de 
Bright. 

Après  cette  appréciation,  les  honorables  professeurs  Bran- 
caccio  et  Arena,  de  Naples,  furent  portés  à  entreprendre  une 
série  de  recherches  à  mon  point  de  vue,  c'est-à-dire,  ils  étu- 
dièrentcomparativcment la  composition  de  la  salive  provoquée 
artificiellement  par  les  injections  hypodermiques  de  pilo- 
carpine dans  les  difTérentes  albuminuries. 

Leurs  analyses  vinrent  confirmer  parfaitement  mes  prévi- 
sions, parce  qu'elles  démontrèrent  que  la  salive  des  malades 
albuminuriques,  non  brightiques,  ne  contenait  pas  d'albu- 
mine même  dans  le  cas  où  il  y  avait  anasarque,  comme  cela 
arrive  dans  les  albuminuries  à  la  suite  de  maladie  de  cœur. 

On  peut  résumer  tous  les  résultats  des  recherches  précé- 
dentes dans  les  conclusions  qui  suivent  : 

1°  Chaque  organisme  a  une  orbite  propre  d'activité  de  nu- 
trition, tant  pour  les  principes  albuminoïdes,  que  pour  les 
substances  hydrocarbonées. 

S»  Les  substances  albuminoïdes,  comme  aussi  la  glucose, 
lesquelles  sont  parvenues  dans  le  torrent  circulatoire,  dans  une 
proportion  supérieure  au  degré  d'activité  de  cette  orbite,  sont 
forcément  éliminés  par  l'organisme  comme  substances  étran- 
gères et  inutiles  par  tous  les  émonctoires  et  principalement 
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par  ia  voie  de  l'urine.  L'albuminurie,  dans  ce  cas,  constitue 
tout  simplement  un  acLe  d'épuration  organique  auquel  les  reins 
contribuent  en  première  ligne  sans  qu'il  y  ait  aucun  besoin 
d'une  altération  épitliéliale  pour  réaliser  cette  élimination 
d'albumine. 

3°  Une  des  conditions  physiologiques  les  plus  importantes 
pour  accomplir  l'activité  de  cette  orbite  d'assimilabilité  et  de 
combustion  des  albuminoïdes  réside  dans  l'activité  des  fonc- 
tions respiratoires  de  la  peau. 

4'  Dès  que  l'activité  respiratoire  de  la  peau  est  diminuée 
ou  supprimée,  les  albuminoïdes  parvenues  dans  le  sérum  san- 
guin n'atteignent  pas  ou  ne  conservent  pas  leur  degré  néces- 
saire de  non-diffusibilité,  et  deviennent  pour  cela  incapables 
d'achever  leur  mission  biologique. 

Il  y  a  nécessairement  élimination  d'albumine  par  la  voie  de 
l'urine  et  par  tous  les  autres  émonctoires  d'épuration  de  l'or- 
ganisme. Il  arrive  en  conséquence  dans  ces  cas  que  la  forma- 
tion de  l'urée  est  diminuée  parce  qu'il  y  a  un  ralentissement 
dans  l'aclivitR  des  combustions  des  albuminoïdes  (je  revien- 
drai plus  tard  sur  les  expériences  démonstratives  de  ce  der- 
nier point). 

5°  I/inassimilabilité  des  albuminoïdes  provenant  de  l'ali- 
mentation peut  être  produite  par  deux  conditions  initiales, 
c'est-à-dire  :  1"  la  quantité  des  albuminoïdes  introduites  se 
trouve  au  delà  de  l'orbite  d'activité  respiratoire  propre  à  cha- 
que individu,  et  alors  il  y  a  albuminurie  par  hyperalbuminose 
absolue  du  liquide  sanguin;  2°  bien  qu'il  existe  un  équilibre 
complet  entre  la  quantité  des  albuminoïdes  ingérées  et  l'activité 
d'assimilation  propre  à  chaque  organisme,  si  pour  des  causes 
accidentelles  et  palhologiijues  a  lieu  un  abaissement  de  l'ac- 
tiviié  respiratoire  de  la  peau,  naturellement  l'équilibre  se  trou- 
ble el  cette  même  quantité  d'albuminoïdes  qui  était  aupara- 
vant complètement  assimilable  et  combustible  devient  néces- 
sairement en  partie  inassimilable,  elia  condition  de  l'organisme 
rentre  dans  le  premier  cas,  c'est-à-dire  qu'il  se  produit  de 
l'albuminurie  avec  le  même  mécanisme.  Seulement,  dans  ce 
cas,  r hyperalbuminose  est  rchilive.  Dans  lé  premier  cas  l'al- 
buminurie est  accompagnée  par  le  maximum  physiologique 
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lilurée  propre  à  l'organisme  en  question,  tandis  que  dans  le 
«BooiKlais.avec  L'albuminurie  on  observe  une  diminution  de 
la  quantité  d'urée  \is-à-vU  de  laimoyennepliyaiologiquedes 
vingt-quBtrc  heures. 

0°  Celle  altération  chimico-moléculaire  des  albuminoîdes 
que  noue  :ne  pouvons  pas  encore  dccélor  chimiquement  avec 
•les  réactions  que  nous  possédons  jusqu'ici,  est'caFBcléptsée 
par  leur  diffusibîlUépatlioloi^iqiie  qui  les  empAclie  de  Douvoir 
accomplir  leur  rôle  bioloi^iqne.  C'est  pour  cela  que  jela  dési- 
gnerai  du  nom  de  hôtéro-alhumiiiémic, 

W  lEntre  les  fondions  qui  peuvent  exercer  une  grande  în- 
'fhience  pour  assurer  cette  évolution  ohimico-biologique  com- 
plète des  albuminoîdes  à  travers  l'orgimieme,  on  doit  mettre 
en  première  ligne  les  fondions  cutanées.  Mais,  il  tloil  exister 
aussi  d'autres  influences,  comme  celles  duifoie,  du  système 
ncn'cux  ganglionnaire,  etc.,  etc.,  dont  je  m'occuperai  dans  la 
partie  olinique  de  ce  travail*. 

'  Pouf  eaux  qui  désirent  avoir   une  idée  c]«ire  et  nclto  sur  la  valaur  de  U 

Cechniqufl  eipérimfntate  ([ue  j'ai  suivie  dans  la  dialjs 
-tiiimiat,  dans  le  doMge  île  l'urée,  etc.,  etc.,  ju  renvo 

le  Iravail,  psrci?  que  j'ai   cru  que   loutc  la  desi^rïpli 

f l  de  la   Ipclinique   cx^iùrimeutalelrouverail  mii^ui:  si 

spécial  jtlalôl  que  d'inteironiirrc  à  chaque  pas  le 
^desorfptionij. 


,dan 

larediercbedeVal 

elele 

cteur  à  la  lin  de  lou 

D  de 

métliodâg  d'smljw 

plac 

dan.  un  appcndi« 

m    du   raisonnemeol  par 

DigilizeabyGoOgle 


PARALYSIE  AaSENIGALE, 

Par  M.   le  Docteur   SCOLOZOUBOPF, 

P'    à  t'Univerailé  de  Kazan. 


Dans  un  aperçu  liMtorique  raalanr  établit  d'abovd  que  les  paralysies 
logiques  ont  été  mentiannée«  dès  le  xiir  «iàole  parPiGa\red'ALbano,  at 
ploetard  pwO(ii-d««,SaeetiiaB,B«itilon,Foi'Mtus,  tioslor,  deHaen,  etc.i 
mais  qiK  leur  étude  est  enuore  des  moioe  «ronoésK.  11  faut  exocpter 
la  paralysie  salurniao  qui,  grAcc  aux  travaux  des  meilei'ins  rrai){âi«, 
Tanquerel-Deeplanches,  Ducheiiite  (de  Doulogne),  Vulpian.  LancereauK, 
GombauU,  Maaouvrier,  etc.,  a  été  ecrupuleuunisiit  éludiéc. 

Nos  connaissances  sur  toutes  les  autres  paralysies  consécutives  à 
l'inloxication  par  le  mercure,  le  camphre,  le  curare,  le  labac,  le  phos- 
phore, 1'B>e«ol,  l&«nirare  de  eorbone,  les  pfiisMutB  salés  '  soot  très 
restreintes.  Geia  s'explique  perce  qu'elles  se  rencanlreot  plus  rare- 
ment que  les  paralysies  d'origine  nou  timque,  et  qn'eJlee  aboulisoflut, 
dans  la  mHJorité  des  e«e,  à  la  aouvsleeeenes,. 

Varmi  les  paralysies  toxiques,  aprÂB  la  paralysie  saturnine,  celle 
qui  eflt  d'origifie  arsenicale  a  paru  à  l'auteur  mériter  la  plue  {pNUtde 
«Itention,  à  cause  de  sa  f réquenoe  an  Russie,  et  parce  que  «es  ^mp- 
Umes,  Bougent  mtfcennss,  entraînent  des  errauxa  de  diagooslic.  D'ail- 
letira,  joaqa'à  préeent,  elle  a  été  insnffisammjBnt  décrite,  DOtamneat 
'flans los  traités  allemands  réeemment  parus  (Ërb,  Leiden,  Euleokur^, 
Bo3eQthal,elc.)iqui'la  mealioaaent  B4)eine  on  l'onuittent  enliërenaiit. 
Les  observations  de  certains  médecins  français,  Leroy  d'Eliolles, 
Imbert-Goni'beyra ,  ele.,  trop  incomplètes  cependant  et  renfermant 
qnelqnes  inexactitudes,  sont,  en  général,  d'une  remarquable  précision. 

'  La  paralysie  coasScaliva  à  llngestioD  d'an  poisson  salé,  le  belougs.  est 
Tréquente  en  Hussîe.  souvent  mortella.  Les  malades  succoolbenl  à  une  para- 
lysie du  dîaptiragme.  On  ne  sait  encore  rien  de  précis  sur  l'origine  du  poison, 
qu'il  serait  d'aulaul  plua  impartant  de  coanaftre,  que  le  belovga  salé  entre 
pour  uns  grands  part  dans  l'alimentation  du  peuple  russe,  surtout  pendant  'lo 
long  et  rigoureux  carËme  pascal. 
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834  SCOLOZOUBOFF. 

M.  ScolozoubofT  commençH,  en  1870,  à  observer  les  paralysies  arso- 

nicales,  dmia  son  service  de^  malndJeB  nerveuses  de  l'hâpilal  populaire 
et  dans  d'natres  hôpitaux  de  Moscnu.  Il  ne  tarda  pas  veconoatlre  eonK 
bien  le  tableau  clinique  de  ces  paralysies  offrait  de  lacunes,  etfut  arnené 
à  I  echerctier  expérimenlalemenl  le  siège  de  cette  aiïeotion  . 

De  nouvelle»  et  récentes  observations  de  cas  bien  caractéristiques, 
leur  comparaison  avec  lout  ce  que  renrerme  la  lillcralure  médicale  f^n- 
Caise,  anglaise  et  allemande,  lui  permeltent  aujourd'hui  d'affirmer  que 
clmiquement  cotte  paralysie  no  peut  plus  être  confondue  avec  d'antres. 

Il  reste  donc  à  rcanir  et  à  coordonner  les  observations  cliniques, 
pour  donner  une  symptomalolngie  complète  de  la  paralysie  arsenicale', 

STyPTOUATOLOGII. 

La  paralysie  arsenicale  attaque  simultanément  les  membres  supé- 
rieurs et  inférieurs,  surtout  les  extrémités  de  ces  membres,  c'est-à- 
dire  les  parties  les  plus  éloignées  du  centre  de  la  circulation;  les 
doigts,  les  pieds  et  les  mains,  qui  sont  atteints  pluiôt  et  plus  forte- 
ment que  les  parties  moins  éloignées  du  tronc,  c'est-à-dire  les  jambes 
et  les  avant-bras.  Les  parties  supérieures  des  membres,  les  cuisses  et 
les  bras,  sont  pris  à  un  moindre  degré,  ou  bien  ne  le  sont  pas  du 
lout. 

A.  —  Paralysie  db  l'intoxicat(on  aioue. 

1.  —  MotiUté. 

La  paralysie  arsenicale  se  développe  peu  à  peu.  Les  malades  com- 
mencent é  éprouver,  soit  pendant  le  cours  de  l'intoxication  aiguâ,  soit 
après  la  disparition  de  la  gastro- entérite  et  des  phénomènes  cérébraux, 
s'il  s'en  présente,  des  sensations  anormales  dans  les  parties  périphé- 
riques des  extrémités  des  membres.  Ils  se  plaignent  d'abord  d'une 
sensation  de  froid,  d'engourdissements  et  de  picotements  dans  les 
doigts,  puis  aux  poignets  et  auK  pieds.  Parfois,  ils  accusent  une  douleur 
brûlante  dans  ces  parties.  Les  sensations  anormales  se  répandent 
bientAt  dans  les  avant-bras  et  dans  les  jambes  dont  la  force  muscu- 
laire disparait  par  degrés  et  dont  les  mouvements  volontaires,  surtout 
d'extension,  deviennent  de  plus  en  plus  difltcileB. 

'  M,  Scolozouborr  ealrepHI  à  Parie,  en  1875,  dans  les  laboratoires  de  la  Fa- 
culté do  médBaine,  une  série  rt'eipériencos  doni  Us  résultais  Turent  consignés 
dans  las  Arcbivei  de  physiologie  normale  el  patbologiqae  1876,  p.  663;  dans 
les  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  17  juillet  lt)75;  et  esUn  dana  son 
travail  publié  an  russe  :  De  le  paralysie  eonaécatire  è  l'iatoxieUion  arseai- 
eale,  Moscou,  1N7IJ.  Quelques  ?ilra ils  d'observations  cliniques  sont  insérés  dan* 
la  Orzetie  m-îdieale  de  Paria,  n*  ^1,  1875.  C'est  d'après  un  Iravait  inâJit  da 
U.  Sciilozouboff,  contenant  l'ensemble  de  ces  recherches,  que  celle  nnalfse 
détaillée  a  été  faite.  (B.) 
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Du  dixième  au  vingliëme  jour,  raffalblîssement  des  mouvements 
volontaires  est  très  accentué  ;  le  mnlade  ne  peut  plus  mnreher  sans 
être  secouru,  il  cbanccDe,  surtout  s'il  a  les  jeux  fermés.  Ses  pie<ls  ne 
le  soutiennent  plus,  ses  genoux  fléchissent  ;  mais  sa  démai-che  n'olTre 
rien  de  semblable  à  celle  des  ala\ii|ues  ;  il  ne  présente  aucun  symptôme 
d'incoordination  des  mouvements.  On  n'observe  pas  non  plus  de  mou- 
vements atexiques  dans  les  membres  supérieurs,  mais  seulement 
nne  faiblesse  extrême,  plus  marquée  dans  les  muscles  extenseurs. 

L'intensité  de  la  paralysie  est  differeule  suivant  les  oas.  Dans  les 
paralysies  Icj^ères,  raffÉiblissement  des  mouvements  se  borne  aux 
doigts;  dans  les  cas  plus  graves,  l'arfaiblissement  est  tel  que  le  ma- 
lade, au  bout  d'un  certain  temps,  perd  complètement  la  faculté  de 
se  tenir  sur  les  jambes  et  de  mouvoir  les  brns;  il  est  obligé  de  garder 
le  lit  et  ne  peut  prendre  de  nourriture  sans  être  aide.  Mais,  couché 
sur  le  dos,  il  peut  encore  faire  des  mouvements  volontaires  des  par- 
ties supérieures  des  membrt^s,  notamment  des  articulations  de  l'épaule 
et  de  Is  hanche. 

Les  mouvements  sont  plus  faibles  et  plus  limités  à  mesure  qu'où  s'é- 
loigne du  tronc,  surtout  dans  les  pieds,  les  mains  et  les  doigts,  où  la 
flexion  est  encore  possible,  alora  que  l'exlensiou  peut  disparaître  tout 
à  fait. 

Les  petits  mouvEments  sont  abolis  dans  les  doigts,  qui  ne  peuvent 
plus  retenir  les  menus  objets,  et  les  mains  et  les  doigts  se  trouvent 
dans  un  état  de  demi-flexion  permanente.  La  paralysie  des  extenseurs 
de  la  jamtie  est  surtout  manifeste  <{uand  le  malade  est  assis  et  que  ses 
pieds  sont  pendants.  Ouniid  les  mouvements  volontaires  commencent 
à  se  rétablir,  la  démarche,  par  suite  de  lu  paralysie  des  extenseurs, 
devient  tout  a  fait  caractéristique,  Lee  extenseurs  n'étant  plus  en  état 
de  relever  le  pied,  le  mnlade  lève  seulement  la  jambe  pour  marcher, 
traînant  d'abord  les  extrémités  des  orteils  sur  le  sol,  qu'il  frappe  ensuite 
lourilement  avec  la  pointe  du  pied. 

Le  phénomène  contraire  est  observé  dans  la  marche  des  aUtxiqnes, 
chez  lesquels  la  force  musculaire  est  conservée  et  la  faculté  de  coor- 
dination abolie. 

Tous  les  observateurs  ont  noté  que  la  paralysie  des  membres  infé- 
rieurs est  toujours  plus  accentuée  que  celle  des  membres  supérieurs; 
le  fait  est  exact. 

U.  —  SêBSibilité. 

Une  altération  de  la  sensibilité  s'observe  dans  presque  tous  les  cas 
de  paralysie  arsenicale  cl  se  développe  en  même  temps  qu'elle.  Cette 
modification  est,  comme  celle  de  lamotilîlé,  limitée  aux  extrémités  des 
membres,  mais  elle  est  plus    intense  dans  les  membres  inférieurs. 

On  a  oonstaté  uae  altération  de  la  sensibilité  tactile,  de  la  sensibilité 
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à  la  pennateur,  à  1s  lempéraluro,  de  la  aenatbililé  Biuacidaire  et  de  la 
Moaibilité  électrique. 

C'est  pi'obiiblemenl  i  la  suite  de  la  perte  de  1b.  sensibilité  à.  la  pesaa? 
lear,  à  la  lempérature,  et  de  la  perte  de  la  aeasibiiité  tactile  à  l'ex;- 
trâmité  des  doigts,  que  les  malades  sont  iocapftblae  de  Baiwir  las  pe- 
tits- objets,  de  prendre  sur  une  table  soit  uae  épin^'e,  aoil  une  piiM 
de  monnaie,  de  coudre,  de  boulonner  la  ohamiae,  etc.  Il  faut  allribuac 
aussi  i  l'altéralioa  de  la  aensibililé  dans  la  plante  des  pieds,  l'im- 
possibililé  ^ur  le  roal*de  de  se  tenir  debout  eu  rcrmant  les  yeux. 

Au  nouibra  dosanMoalies  de  la  senaibililÀdana  lapardjeio  arsenJcalSr 
il  faut  (-itcDr» compter  eessensatiotiH  subjocliue»  al  maladive»,  souveat 
Me  II  lion  net.' 9  par  las  observai  teur«,  (|ui  apparait«eenl  dans  le  coura  de 
}a  paralysie,  ou  qw  la  précèdent  commu  des  phètumiànee  proilrt»- 
nuques.  K  ces  demièi'eB  appai-tienneuL  les  douleurs  de  l'épine  dorsale, 
la  déman^aiaon,  le  picotement,  le  fourtnillemenl,  ht  sensation  de  froid 
et  d'engour.lissemoDt  des  membres.  Los  douleurs  musculaires  qui 
acrompa^'Henl  les  mouvements  volontnires  (douleurs  qui  dépendant, 
probablement,  de  l'hyperesthèsie  des  nerf»  seasiMes  des  rau.'-oli't), 
une  déroaii|çeni»OD  inauppo  ■'table  dans  les-  mollele,  surlout  peadautla 
nuit,  ros  phénomènes  d^à  signalés  par  HabDenumn,  Langbammtir  et 
il'autres  observaleurs,  son!  ceux  que  les  malades  accusenl  le  plu» 
ft^quemnienl. 

III.  —  Troubles  trophiijaes  et  vnso-moleavs. 

Les  troubles  trophlques  et  ceux  des  vaso-moleurs  conetiluenl  le 
oaraetère  dislinctif  do  la  panil^-sic  arseiiiculo.  En  prciulci'  lieu  sppnrait 
l'atropbie  dus  muscles,  le  fait  le  plus  cssonlicl  el  le  plus  imporlaiil  de 
oetle  paralyuia. 

L'alropliie  musuulairo  marche  simullauoment  avco  les  troubles  du 
mouveaieut  el  de  la  sensibilité  et  a'allriat  que  le^  membres.  Elle  en- 
valùl  les  muselés  fléchisseurs  ainsi  qiio  les  extcuseurs  ;  elle  csl  surloul 
apparente  dnns  les  muscles  do  la  région  des  nerfs  jiéi'oniers  el  r.iJiau.\ 
ainsi  que  dans  les  muscles  inlnr-ossoux,  dans  le  Ihénar  cl  l'hypoliiL'nir. 
L'ati-ophio  est  moins  apparente  duus  les  muscles  de  la  face  poslérieure 
des  mollets  el  dans  les  piiHIcs  internes  de  l'avanl-bras.  Plus  tard,  un  , 
moi;^  et  demi  ou  deux  mois  après  l'Intoxientlon,  l'alrophie  des  muscles  , 
alleinl  un  haut  degré,  el,  dans  les  cas  graves,  elle  s'éleud  non  seulemenl 
H  eeux  des:  mollets  el  des  avanl-bras,  mais  ous-i  aux  muscles  J« 
cuisses  et  des  bi'as.  Alors  les  membres  du  malade  apparaissent  tré* 
amai^ifi,  et  oUïent  un  ^ontrfinte  frappant  aTse  k  ligiuro  et  le  tronc 
dont  les  muscles  on!  l'napecl  normal.  Par  mite  de  cet  amaigriseemcul  ' 
qui  est  une  vérilable  atrophie  musonlaire,  les  os,  leurs  épiptijECs, 
les  tendons  font  saillie  sous  la  peau  ;  les  inlersUees  des  os  se  erousenl 
profbndi'msnt.  Très  souvent  des  conlractiuTes  d«9  muscles  flé<^isseiirs 
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ilea  extrémités  des  menbive^  vionnciil  se  joinilivà  l'atraphie  etemp^- 
ohcnt  plufi  oDmplàtemBtrt  tes  MouvemenlB  Tolontaires  du  nratAde. 

Les  conlraotures  a'allient'  à  la  paralysie  [;ravo  dans  sa  ilernièrB 
phoBi!,  dans  la  période  de  son  plus  grand  dôveloppeiiiL'Rl  cl  du  maxi- 
mum ati-ophiqjc.  Sctoii  ioule  probabililé,  les  coalracturcï  sont  d'ori- 
gine centrale  paralytique,  ou  bien  le  résullal  d'une  lésion  du  tissu 
musculaire,  c'est-â-dire  organiques  ;  elles  ne  sont  pas  spasmodiquee. 
Elles  sont  surtout  accentuées  dans  les  arliculalions  du  genou  et  du 
ooudc  qui  sont  fléchies  à  aagto  droit. 

Dans  les  rares  cas  où  lu  coiUraotililé  éloolrique  deit-muefllesparalycéfi 
et  ati'opliiés  a  été  étudiée,  ello  a  semblé  diminuée,, oomme  dans. la  p»i 
ralysic  salui-oiae.  M.  Scolozcuiboff  a. pu  s'«aaur«r  qu'U  on  oïl  aineidaus 
tous  les  CBS  graves., 

UotiB  uae  dasBs  obsefvniJonB,  un  mois  el'  demi  api^*i  l'intoxi- 
eation,  la  réaction  f.iradiquc  se  trouvait  considérablement  atténuée 
dans  le»  musclés  atrophiés,  tandis  que  la  oontra«(iUté  galvanique  étail 
normale.  Plus  tard,  lo  réaction  faradiipie  disparut  complètement  duns 
presquo  tou'i  les  muscles  atrophiés,  t'indis  qrie  la  réaction  galvanique 
sembla  diminuée;  elle  avait  mâme  complètement  cessé  dans  quelques 
masdcs.  Dans  les  extenseurs  des  jambes,  l'excitabilité  directe  et  indi- 
recte était  abolie.  Pendant  Is'  eonvale^oenoe^  le^j  iirauvemenls  volon* 
Mres  du  malade  se  rôtablirent  plus  vite  que  ta  controctilité  élec- 
trique, observation  que  Duchenne  a  faite  il  y  a  longtf?m)rs  dans  les 
paralysies  périphériques.  Plus  tard  la  conlraclililé  galvanique  fut  aboUe 
mais  elle  se  ràlabliL  av<ent  laioonlraclilité  fomdique. 

L'auteur  regi'Ctte  de  no  pouvoir  citer  un  seul  cas  où  In  conlracti- 
llté  musculaire  ait  été  observée  dés  le  début  de  la  malodie,  et  où  l'on 
ait  eu  l'occasion  de  noter  lo  moment  où  elle  diminue. 

Outre  l'atrophie  musculaire,  on  observe  eiioore  quelquefois  certains 
troubles  tropliiqucs  et  des  vaso-moteurs  ; 

1?  L'œdème  dcà  [|ieds  el  des  mains,  sijj'ualé  depuis  laugtemps  dans 
la  prenùere  période  de  la  paralysie  ai-sanioale; 

â°  Ud«  desquamation  eon&idèreble  de  l'éptdeniie,  surtout  à  la  plante 
dea  pieds  et  à.  la  peau  des  jambes; 

S*  L'abaipsement'déla  température  dans  l'extrémité  des  membres; 
phénomèneB  indiqués  dans  l'intoxication  aiguë  et  chronique  ; 

i*  I.a  cyanose  rougefllre  de  Ih  peau  des  pîeds,  des  mains,  des 
jambes  et  des  avant-bras,  qui  apparaît  ultérieurement,  probablement 
à  la  suite  de  la  paralysie  des  vaso-moteurs; 

&>  Enfin,  une  sueur  presque  constante  à  la  paume  des  mains  el  à  la 
plante  des  pieds. 

Outre  ces  phéeoraèn«s  qu'on  peni  cousidéver,  sinon  commaconMaDlai 
au  no ia»  comme  Irèa  fréi^uents,  o«  rcn*vqus  enoore,  peiidvni  l't-voluR 
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tion  de  I»  maladie,  des  éruptioiia  de  diverse  nature  et  quelquefoie,  uoe 
teinte  violacée  des  oncles,  leur  chule,  le  ^risonnement  el  même  la 
perle  des  cheveux.  (Dioscoride,  Kahiiemanu,  Wys!).) 

IV.  —  Duréo  et  terminaison. 

ÏA  paralysie  arsenicale,  sous  cette  forme  consécutive  à  l'inloxicalion 
aiguS  I  eut  dui'Cr  ([ueltiuesmoie  ou  même  deux  ou  trois  ans. 

Pendant  ce  laps  de  temps,  lo  nutrition  générale  n'est  pas  altérée; 
l'appétll  est  bon  ;  les  fonctions  cérehrales  sont  normale^;  il  n'y  a  pas  de 
fièvre!  les  esjhares  de  formation  rapide  (décubitus  aigu)  ne  se  déve- 
loppent pas  (les  escharee  signalées  dans  quelqnes  myélites).  On  ne 
remarque  pas  de  symptômes  anormaux  dans  les  orgnnee  de  la  poitrine 
et  de  l'abdomen:  l'appai-eil  gi^nilo-urijiaire  fonctionne  Dormelcmeal. 

La  guéiisoQ  est  la  terminaison  ordinaire  de  la  paralysie  arsenicale, 
mais  souvent  celle  guérison  n'est  pas  radicale.  Il  reste  quelques  allé- 
ralions  légères  du  mouvement  et  de  la  sensibilité  des' exlrémilés  des 
membres  inférieurs. 

Pendant  la  convalescence,  c'est  la  coiitraciure  qui  disparaît  d'abord; 
le  rétablissement  des  mouvemcnla  volontaires  vient  ensuite;  puis  les 
muscles  atrophiés  commencent  à  s'épaissir,  la  force  musculaire  renaît 
peu  à  peu  et,  enfm,  la  sensibilité  reparait. 

Toutefois,  pendant  longtemps  encore,  il  reste  du  trouble  dea  vas»- 
moleurs  et  de  la  sensibilité. 

B.  —  PAHAi.yeiEs  DE  l'intoxicatio-x  chrokiovs. 

Dans  rinloxiculion  arsenicale  chronique,  les  troubles  du  mouvcmenl 
el  de  la  sensibilité  se  maaifeslent  d'une  niniiière  moins  accusée  que 
dans  l'intoxicalion  ai^'nê.  mais  ils  so^it  accompagnes  d'un  affaiblisse- 
ment général  de  la  nutrition,  qui,  ne  se  présente  jamais  dans  l'em- 
poisonnementaigu. 

Les  eensalions  anormales,  subjectives  prodromiques  de  l'intoxlea- 
tiou  aiguë,  se  développent  peu  â  peu  en  même  temps  que  les  troubles 
de  la  nutrition  el  l'ancmie  qui  en  est  la  conséquence.  Les  formes  lé- 
gères de  la  maladie  chronique  n'ont  aucune  suite  sérieuse  el  tout  se 
borne  à  ces  symptdmes  subjectifs.  Cerlainacas  s'accompagoenl  de  trem- 
blements; la  marche  est  vacillante  el  les  malades  craignent  de  perdre 
réi|uilibre,-  ils  ne  sauraient  travailler,  car  lee  objets  qu'ils  tiennent  leur 
tombent  des  mains.  Uana  ces  cas,  non  plus,  on  no  remarque  aucun 
trouble  dans  la  coordination  des  mouvements,  mais  seule  nent  une  dioii- 
nulioQ  de  la  furce  musculaire  el  uoe  parésie  des  membres. 

Plus  fréquemment  que  dans  l'intoxicnlion  aiguë,  ces  phénonièDee 
sont  accompagnés  d'éruptions  ér  y  thé  ma  te  uses,  de  rougeurs  érysipé- 
laleuaes  du  visage,  d'oedème  des  paupières,  de  l'injection  de  la  coa- 
joQCtive,  etc.  Celte  forme  sans  gravité,  s'observe  chez  les  sujets  qui 
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ont  habité  des  chamLres  tapissées  de  papiers  veris  et  rouges  à  base 
■rsenicale,  chez  les  ouvrières  fleuristus,  chez  ceux  qui  onl  employé,  à 
forte  dose,  Ih  solution  de  Fowlor,  chez  les  ouviiers  mioeurs,  chez 
tes  femmes  qui  ont  porté  des  robes  de  tarlatane  verte,  elo.  I.a  durée 
de  celte  paralysie  ne  se  prolonge  pas;  le  plus  souveut  elle  disparaît 
aussitôt  qu'où  a  supprimé  les  causes  qui  l'ont  produite  et  après 
quelques  Laine  à  ^8*  ou  30°  Réaumur. 

Etiologie. 

Le  plus  fréquent  des  empoisonnemenle,  l'iutoicication  atscuicale, 
entraîne  rarement  la  paralysie,  si  l'on  s'en  rapporte  aux  journau:^  pé- 
riodiques médicaux,  qui  relatent  do  nombreux  cas  d'cmpoisonnoment 
et  enregistrent  rarement  des  observations  de  paralysie  arsenicale. 

Les  causes  de  celle  rareté  sont  multiples,  et  la  principale  est  que,  la 
plupart  des  empoisonnements  ai^us  se  terminant  par  une  mori  rapide, 
Igs  symptômes  de  pamiysio  ne  peuvent  se  produire.  I«s  prédispoai- 
tions  individuelles  jouent  encore  un  certain  rûle.  Jl  s'en  faut  de 
beaucoup  que  chaque  intoxication  soit  suivie  de  paralysie  :  de  nom- 
breuses, observations  prouvent  la  guérison  d'empoisonnements  aigus 
qui  o'ont  été  suivis  d'aucun  symplAme  paralytique  (on  a  observé  le 
infime  fait  dans  l'intoxication  saturnine.) 

L'effet  du  poison  saturnin  se  borne,  chez  quelques  sujets,  soit  à  des 
coliques  et  à  des  doulcnrs  musculaires  des  extenseurs  dci  avant-hrns, 
soit  à  des  arlhralgies,  non  précédées  de  coliqae^,  chez  d'autres  sujets, 
■n  contraire,  In  paralysie  se  développe  immédiatement. 

Plus  d'un  badigeonneur  a  pu  plonger  impunément  ses  mains  dans  la 
eénise  pendant  des  années,  taudis  qu'il  a  suffi,  pour  entraîner  une  pa- 
ralysie, de  faire  usage  d'une  canne  à  pomme  de  plomb!  Dans  l'intoxica- 
tion saturnine,  on  a  même  noté  que  l'avortemenl  peut  avoir  lieu,  sans 
qu'il  se  développe  de  peralynie  chez  la  mère. 

Mais  il  est  probable  que  la  paralysie  arsenicale,  consérutive  k  l'em* 
poisonnement  aigu,  passe  inaperçue  du  médecin,  lorsqu'elle  se  dévc' 
leppe  peu  à  peu,  après  la  disperilion  des  phénoEnèoes  menaçants  de 
la  gastro-entérite,  toute  son  atlenlion  ayant  été  concentrée  sur  le 
canal  digestif.  Il  est  probable  encore  que  l'origine  de  ces  paralysies  est 
méconnue,  le  praticien  ayant  lieu  de  croire  à  des  symplémes  d'un  autre 
genre,  se  rapportant  à  l'alrophie  musculaire  progressive,  au  rhuma- 
tisme; car  les  symptômes  caractéristiques  de  la  paralysie  arsenicale 
sont  peu  connus. 

En  Russie,  en  dehors  des  cas  criminels,  c'est  l'acide  arsénieux  qui 
donne  le  plus  souveut  lieu  à  l'empoisonnement  aigu,  parce  qu'il  est 
fréquemment  employé  pour  détruire  les  rats  et  certains  insectes, 
comme  la  blatte,  qui  pullule  dans  les  chaumières  des  paysans;  il  y  a 
de  nombreux  accidents  par  suite  de  méprises,  l'arsenic  se  trouvant 
BOUS  la  main  de  personnes  ignoranles  ou  insouciantes.  En  outre,  de 
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oombreus.  ompiiiiques,  eâdsotairas  au.  HmixjlaalS)  le  ooflBeillaDL  oonl» 
les  fiëvj'aa  inUii-miltenteB,  les  éruptioas  outauées,  sypiùlillques,  etc.,  aux 
QB^sanB  qui  ont  la  naïveté  de  le»  consulter.  I)  cal  aetrlaiii  qiie  les  para- 
lysies areeuicalea.  aoi\t  plu»  fréquentas  eu  Snaais'  que  danft  l'Europe 
(Micidaolale  pour  loutes  oea  raisons^  otausei  par  la  feoiliLté  avec  laquelle 
ou  peut  se  pnoc.urer  le  poieon. 

Toutes  les  préparations  arsanicales  autres  que  l'aoidB  araânieux 
peuvent  d'ailleurs  déterminer  la  paralysie. 

L'application  externe  des  préparations  arsenicales  peut  aussi  causer 
l'empoisonnement   ai);u    ou  la  paralysie  qui  en  est  la  conséquence. 

Bn  résumé,  l'arsenic  peut  entrer  dans  l'organisme  par  les  voies  tes 
plus  diverses:  mais  les  symptômes  qu'il  provoque  reï>teul  les  mêmes. 
La  marche-  de  l'intoxication  se  présente  toujours  avec  le  cortè^'c  de 
phénomènes  si  bien  connus  depuis  lon^emps;  et,  quand  la  paralysie 
survient,  elle  pareourt  ses  phases  soit  à  la  suite  de  rinloxicatiou 
aiguë,  soit  à  la  suite  de  l'empoisoimement  chronique,  quelle  que  soit  la 
voie  par  luquelle  le  poisoa  soit  entré  dans  l'organisme  et  quelle  que 
aoit  la  pi-éparation  qui  le  lui  ait  fourni. 

SIÙQB    DM   lu   P&HALYSIB  ARSKNICALB. 

Au  moment  des  autopsies  des  suj^els  cm.poisoaiic9  pac  l'arsenic,  Isa 
mâdecins  couceutrent  habiluulkmeut.  Loule  leur  attention  sur  le  casai 
gaslro-inlcstina),.  le  foie,  lef  reins,  le  creur,  tiindie-  qiie  le.  systèmâ  uar- 
VBUx,  soui'cc  du  délire,,  des  convulsions,  des  pai'alysJsa,  et.  d'antro» 
phcnomêues cliniques,  eetsupuriIcLellomont  exploré  au. biaii  aotiàrejocni 
négligé. 

Los  observations  cliuiqiies  incomplètes.  soavouL  vaguea,  n'a;k-aiGni 
paH  permis  jusqu'il  ces  derniers  temps  do  formuler  une  théorie  poeiUv« 
sur  l'origine  de  la  paralysie  arsenicale.  Les  médocins  allemands  la  foat 
encoru  aujourd'hui  dépendre,  ainsi  que  les  symptômes  qui.  l'aocomi- 
pagiicnt,  d'une  lésion  dos  ncrJs  périphériques  et  de  l'extréaiité  dia  ecs 
nerfs,  ou  bien  de  la  lésion  directe  et  primitive  des  muscler  (Laitien, 
Suk'uljurg,  etc.);  tandis  qua  les  savants  francnia.,  lui  asstgneat 
cbmmo  sic;^-c  ia  moelle  cpiiiière  (Jucc  >ud,  linbcri-Goui'beyr^). 

Une  telle  divergence  de  vues  ne  peut  s'expliquer,. si  l'oan'admetpas 
que  les  auteurs  ultemands  ont  négligé  dfappuyer  leurs. hy.pothûefis  sur 
la  symplnmalolu^ie  oaractu  ris  tique  de  lu  paralysie  arseaicalc.. 

Eu  L'ITut,  les  symplômes  de  cette  paralysie  se  résument  ea  des  troa- 
blcs  du  mou  veulent,  de  la  sensibilité,  de  la  circulation  et  delà  uulriliaa 
des  membres.  Us  indiquent  des  lésions  de  l'appareil  moteur,  de  l!ap- 
paruil  de  la  sensibilité,  et  des  centi'cs  trophiques  des  membres. 

Mais  lu  paralysie  arsenicale  upp.iraissant  simultanément  dans  lea 
quatre  mcm)>i'es  et  les  envahissant  aussi  graduellemenl  q|ue  symélcii- 
quement,  n'est-ellc  pas  l'indice  d'une  lésion  du  cerveau  ou  dfi  l&.mocUfl 
épiuière? 
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Or,  il  paraît  rstionnel  d'exchire  le  cerveau  et  ie  bulbe  comma  aiègs 
de  U  paralysie,  paroe  qu'on  n'observa  aucun  de»  sympidniûa  caraclé- 
pisliqu»  d'une  lésion  de  ces  organes,  tels  que  l'aliéuation  meittale,  une 
affeoliOLi  des-  nerfs  crAniena,  des  troublesde  la.  parole,  de  la  dêi^utilioo 
Qu  de  ki> respiration. 

Ou  rcstedanc  en  face  de  deux  hypolbàses  :  le  siège  de  la  paralysie 
arsenicale  est  dans  la  moelle  épiniéceou  bien  dans  les  nerfs  péri- 
phériques ou  encore  dans  les  muscles. 

En.  se  rojidaat  eiuluBivemeuL  sur  les  symplAraes  cliniques,  est-il 
yoesilde  de  localiseï'  le  siège  de  celle  paralysie? 

La  rapidité  et  l'inteDsité  de  l'atrophie  musculaire,  des  troubles  du 
mouvement  et  de  la  sen^ihililo  dans  losexlrémitcs  même  des  membres, 
donnerait  le  drait  de  supposer  que  le  processus  pathologique  se 
développe  primitivement  dans  la  substance  coiilraclile  des  muscles 
volonlnires,  et  même  dans  los  exti'émilos  des  nerfs  intm-m use ula ires. 
Elle  pourrait  être  une  arfeelion  primitive  et  spéciale  du  tissu  mus- 
culaire (myopathie,  myosilis)? 

Ces  diverses  considéralions  jointes  à  ce  Tnil  qull  se  prodoil  une 
Btéatose  immédiate  du  foie  dans  l'intoxicatio;)  arsenicale  aiguë,  d';^près 
les  observalioos  de  Zaïiiowski,  Grohe  et  Mosler,  avaient  fiit  sup- 
poser à  M.  SoolozoïihofT  qu'il  retrouverait  dans  les  muscles  et  dans  te 
foie,  sinon  la  majeure  partie,  du  moios  une  quantité  considérable  de 
rnrsonic  absorbé.  C'est  pour  résoudre  cette  question  qu'il  entreprit 
ses  nombreuses  expi^riences  sur  des  chiens  et  des  lapins.  Précisé- 
ment,dans  ces  expériences,  la  mojeure  partie  du  métalloïde  s'est  trouvée 
localisée  dans  le  système  nerveux  oenti<al. 

Voici,  par  exemple,  les  résultats  de  l'analyse  chimique  de»  organes 
d'un  chien,  soumis  au  régime  arsenical  pendant  plus  d'un  mors  : 
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Un  voit  par  celle  expérience  que  l'nrsenie  s'esl  surtout  localisé 
dnns  les  centres  nerveux,  où  il  a  été  trouvé  ft  doses  36  al  91  Fnisplus 
élevées  qtic  dans  les  muscles,  et  prés  de  -I  fois  plus  grande  que  dans 
le  tissu  hépatique'. 

'  \"oir   les  Arcbires  de  pbysiohtjie    normale  tl  pathologique,  ï"  aérie. 
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La  reclierctie  chimique  «le  l'arsenic  dans  les  organes  de  l'homnie 
n'a  pas  pu  ôlre  entreprise.  Une  seule  analyse,  faile  daus  le  laboratoii-o 
de  chimie  de  la  Faculté  de  médcoino  de  Moscou  et  due  au  dir^leur  du 
laboratoire,  M.  Minder,  est  relative  au  cerveau  d'un  homme  empoi- 
eonné  par  l'arsenic  et  dét'édé  à  l'hôpiial  Sainle-Catherine  au  bout  do 
H  jours.  M,  Minder  obiint,  ea  traitant  200  grammesde  matière  céré- 
brale, un  bel  anneau  métallique  bien  que  le  malade  cQI  vomi  dés  le 
début  lie  Vompoisonncmenl. 

Si  l'on  admet  que  l'arBenic  absorbe  par  l'organisme,  se  localise 
principalement  dans  le  système  nerveux  central,  chez  les  chiens,  les 
lapins  et  mfmc  chez  t'hommer  on  peut  formuler  les  conclusions  sui- 
vantes : 

1°  Irfs  vertiges,  tes  maux  de  tète,  la  somnolence,  le  délire,  les  vo- 
miSBi'meuts,  les  convulsions  et  la  paralysie  générale,  symplAmes 
observés  à  la  suite  de  l'empoisonnement  aigu,  dépendent  de  l'effet 
imméillut  de  l'arsenic  sur  les  diverses  parties  du  cerveau  et  du  bulbe; 

2°  La  paralysie  arsenicale  est  d'origine  centrale  et  non  périphé- 

11  faut  dono  en  chercher  la  cause  primitive  non  dans  les  muscles, 
ni  probablement  dans  les  nerfs  périphériques,  mais  daus  la  moelle 
épi  nié  re. 

On  est  conduit  à  envisager  l'atrophie  musculaire  non  comme  ua 
symptôme  primitif,  mais  comme  uns  conséquence  de  la  lésion  de  la 
moelle. 

La  substance  grise  prend  une  très  grande  part  au  développement 
de  la  paralysie  arsenicale,  c'est  ainsi  que  l'on  s'explique  les  troubles 
du  mouvement  et  de  la  sensibilité,  ainsi  que  l'atrophie  musculaire. 

Il  est  probable  que  les  faisceaux  aotéro-latéraux  se  trouvent 
également  compromis  dans  le  processus  pathologique;  mais  il  serait 
difHcile  de  décider  si  les  contractures  dépendent  d'une  affection  des 
faisceuux  latéraux,  ou  bien  si  elles  proviennent  eimplemenl  d'un 
raccourcissement  des  muscles,  résultant  de  l'atrophie.  Les  faisceaux 
postérieurs  ne  sauraient  être  atteints,  car  on  n'a  Jamais  observé 
de  troubles  dans  la  coordination  des  mouvements.  Quand  les  paraly- 
tiques voient  revenir  la  faculté  du  mouvement,  ils  ne  peuvent  en- 
core se  tenir  debout  les  yeux  fermés  ;  mais  ce  fait  s'explique,  sans 
recourir  à  l'hypothèse  des  troubles  de  coordination,  par  l'absence  de 
sensibilité  dans  la  plante  des  pieds. 

Quant  aux  vaso-moteura,  ils  sont  sans  contredit  atteints  dans  la 
fiaralysie  arsenicale,  comme  le  prouve  l'abaissement  de  la  température 
dans  l'extrémité  des  membres,  leur  teinte  rouge  violacé  (paralysie 
des  vaso-moteurs),  la  sueur  de  la  plante  des  pieds  et  des  mains,  l'ai- 
dème  des  pieds,  des  mollets,  des  mains  et  des  avant-bras. 

Ces  divers  phénomènes  indiquent  des  troubles  de  l'iguervalion  des 


DigilizeabyGoOgle 


vaso-moteuis  qui  passent  du  centre  bulbaire  dans  les  faÎBceaux  anté- 
rieurs et  latéraux  de  la  moelle. 

Rnlln,  il  est  encore  un  caraclèro  dislinotif  du  processus  patholo- 
gique de  la  paralysie  arseaicale,  c'e^t  que  la  moelle  n'est  jamais  aUa- 
quée  daas  sa  tolalilë.  Les  nerfs  qui  sortent  de  la  moelle,  dans  l'e^^pace 
compris  entre  les  membres  supérieurs  et  les  inrérieurs,  conservent 
leur  intégrité,  puisque  la  respiration  reste  normale  et  que  tes  musclas 
dorsaux  et  abdominaux  fonciionuent  normalement;  les  organes  pel- 
viens ne  BODt  pas  atteints  non  plus,  puisqu'on  ne  constate  ni  rélention 
ni  incontinence  d'urine,  et  que  l'on  ne  remarque  pas  de  constipation. 
Ainsi,  on  n'est  pas  en  présence  d'une  paralysie  complète  de  la  moelle 
il  n'y  a  que  les  renflements  cervical  et  lombaire  qui  soient  allcinta 
dans  la  paralysie  arsenicale. 

Eu  résumé  l'arsenic  exerce  une  influence  spéciilque  sur  la  moelle  épi- 
niëre  ou  plutôt  sur  certaines  parties  de  la  moelle,  comme  la  digilale 
sur  les  nerfs  du  cœur,  la  quinine  sur  la  rate,  le  seigle  ergoté  sur  les 
vaso-moleurs  et  l'utérus,  le  plomb  sur  le  nerf  radial  ou,  plus  exac- 
ment,  sur  les  muscles  qui  dépendent  de  ce  nerf,  c'est-à-dire  les  exten- 
seurs. 

M.  SculozoubofT avais  conclu  de  ses  observations  cliniques  et  de  ses 
eilpérienoes  que  la  paralysie  arsenicale  dépend  de  la  moelle  épiniÈre  et 
notamment  de  la  substance  grise  de  la  moelle;  en  d'autres  termes  il 
afBrmait  que  cette  paralysie  est  une  myélite  arsenicale'. 

Le  professsur  Vulpiaa  partage  aussi  cette  manièi-e  de  voir,  puisque 
dans  ses  Leçons  sur  las  maladies  du  système  nerveux;  maladies  de  la 
moelle,  publiées  en  1879,  il  dit  en  parlant  des  myélites  d'origine  toxi- 
que : 

•  Ces  myélites  sont  encore  peu  connues  et  méritent,  à  cause  de  leur 
importance,  d'appeler  l'attention  des  médecine.  Il  en  existe  cependant 
quelques  faits  bien  démontrés.   i 

■  Il  ya  des  expériences  de  M.  ScolozoubolT  qui  démontrent  la  réalité 
de  ces  myélites  toxiques.  Il  a  observé  une  paralysie  généralisée  chez 
des  lapins  auxquels  on  avait  administré  chaque  jour  une  certaine 
quantité  d'arséniate  de  soude.  L'examen  chimique  des  organes  a  mon- 
tré qu'il  y  avait  plus  d'arsenic  dans  la  moelle  que  dans  les  autres  ré- 
gions des  centres  nerveux.  J'ai  fait  l'examen  microscopique  de  la 
moelle  d'un  de  ces  lapins,  et  j'ai  constaté  une  myélite  avec  destruction 
des  tubes  nerveux  de  la  substance  blanche  et  formation  de  corps  gra- 
nuleux, mais  la  moelle  était  dans  un  mauvais  étal  de  conservaiion  et 
il  faut  peut  être  garder  quelque  doute  '.  » 

Les  l'éscrvcs  du  professeur  Vulpian  au  sujet  de  l'existence  de  la  lé~ 
sion  anatomique  de  la  moelle,  dans  la  myélite  arsenicale,  n'ont  plus  de 

'  Voir  à  la  page  SI  le  travail  publii  en  russe,  à  Moscou,  par  l'auteur. 
'  Voir  les  Itqona  du  professeur,  pages  157  et  1S8. 
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.3M  BCOLOZOUBOFF. 

raison  d'èlre,  grâce  ani  expériences  que  le  docleur  Popoff  a  Tailes, 
sous  la  Jircclion  du  professeur  Merjeewsky,  à  l'Acailémie  de  modo- 
cine  de  Somt-Pélerabourg.  M.  Popoft  s'est  proposé  de  rechercher  lea 
altéi'atioiis  auûtomitiues  de  la  moelle  provoquées  par  les  iotoxications 
arsenicale,  eaturuiDO  et  mercuriclle.  Il  a  signalé  l'hyperémie  de  la  dure- 
mère  spinale,  et  l'eïistenee  de  petits  foyers  hémoiTagii^ues  autour  du 
«uual  central,  snrloul  dans  la  région  antérieure  des  rennemeotscervica! 
et  lombaire  et  autour  descapillaires  de  la  moelle.  Il  signale  encore  l'hy- 
perthrophie,  la  vacualisution  et  l'atrophie  pigmentaire  du  cylindre -axe. 
Voici  les  résultats  que  lui  a  domié  l'examen  microscopique  de  la 
moelle  cpiiiière  des  animaux  mis  en  expérience  : 

«  L'nraciiic,  le  plomh  et  le  mercure,  dans  les  cas  d'inloxicalion  aiguë, 
provoquent  dans  la  moelle  des  altérations  très  nettes,  qui,  par  leurs 
caractères,  doivent  être  considérées  comme  des  myélites  aiguës  cen- 
trales (polj'omyolis  acuta). 

u  Dans  les  cas  d'intoxications  plus  lentes  (ceptaines  des  expériences 
ont  eu  une  durée  de  83  à  170  jours),  ces  allérations  ne  se  bornent  pus 
a  la  substance  grise,  elles  s'olondent  â  la  substance  blanche,  en  offrant 
le  tableau  d'une  myélile  diffuse  généralisée.  « 

•  Le  système  nerveux  périphérique,  dans  l'intoxication  oi^uê  pro- 
duite par  l'arsenic,  le  plomb  cl  le  mercure,  reste  à  l'état  Bormnl  ', 

Los  conclusions  formulées  en  1816  sont  donc  confirméev  mainte- 
nant par  l'anatomic  pathologique.  On  ne  peut  plus  mettre  en  doute 
que  la  paralysie  arsenicale  soit  une  myélite  toxique,  ou  plus  précisé- 
ment une  myélite  arsenica/e. 

Par  ses  symptômes  cliniques,  son  évolution  et  sa  termioftieon,  la  pa- 
ralysie Ri-senicalc  n'a  rien  de  tommun  avec  les  maladies  de  Ja  moello 
épinici'O,  qui  dépentlent  de  l'inflammation,  des  tumeurs,  des  spon- 
dilytes,  etc.,  où  les  éléments  nerveux  se  trouvent  Hltérta<et  détruits 
i  la  suite  d'un  ramolliMeiiient  ou  d'ono  dégéiiéresnenoe  ^tuaBSuse. 
Elle  se  rapproche  du  groupe  de  maladies  dont  le  earactépe  dislinclif 
«onsiste  dans  une  altération  des  oeliuleB  motciDoe  delà  substance  grise 
de  la  moelle. 

A  oe  groupe  appartiennent  les  maladies  déoouvecteB  et  dsciiles  en 
majeure  partie  par  lee  savants  .français;  eihjot  caraotèee  q»écilîquo 
dinique  est  une  atrophie  progressive  des  muscles  aiguë  ou  chronique 
(amyolTOphies  spinales). 

Leprscessus  palhologiquedeia  {uiralyaie  arseaioale  «  oeei  de.paHi- 
ouliar  qu'il  «o  davebtppe  rapidement  et  «ur  une  grande  éteadue  dans 
la  direolion  verticale  de  la  moelio  épiiùoFc,  atlaqant  aimullanémaat  et 
symétriquement  les  membres  supériaurs  et  inférieurs,  sans  toutefois 
atteindre  les  parties  intermédiaires  doat  dépendent  les  organes  .pelviens 
et  les  muscles  du  tronc.  Une  autre  particularité  de  ce  processus  c'est 

■  Popoff,  .VatérStax  pour  t'élade  de  Un/yélite  aiguë  d'origine  toxique,  thèM 
prégsnlâe  i  l'.Acadtimic  iropérisle  médicale  de  Salai- Péterabou^g,  18^. 
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fja'W  nhontll  à  locorrval^cçrrcc.  Aussi  Taut-i)  on  coDclare  qu'il  li'altéirit 
■pas  profad dément  les  Irsens  el  qii'il  ne  détrait  pas  complètement  les 
'ék^ments  uerreDx  <)q  la  moetle,  puis>^ie  les  fonctions  i!e  ces  élâmcols 
se  rdiabliasent  an  bont  i'un  cerlain  temps,  malgré  l'étendue  de  la  pa* 
rB>7Bio  et  l'alTeclion  profonde  dn   tissu  musculaire. 

1^  procesBns  anal omo-patho logiques  se  dîalitiîçue  des  cas  typiques  et 
fréquents  de  myélite,  par  nnc  moinSre  gravité  et  par  une  altération 
moins  profonde  do  'h  moelle  épinière;  cetlo'ci  D'est  pas  également 
■wflaquëe  ârms  tonte  son  épaiasenr,  mais  sur  des  points,  des  Ilots,  par 
■voie  dedisséminalion. 

■  M.  Dujorrtm-Beaumetz  doiine  à  ce  genre  de  mj-éllte  lo  nom  d'Iiyper- 
■pteatiifue,  -my^fite  sans  ramollissement.  Sous  ce  nom,  il  comprend  ces 
formes  où  la  moelle  épinicre  parait  normale  quanta  sa  couleur  et  à  sa 
■eowsfStnncB,  mais  où  Texamen  microscopique  et  même  le  dui-cssement 
dans  l'acide  chromique  montrent  nue  altération  pins  ou  moins  intense 
du  tisen  inlerslitiel,  ce  qui  s'annonce  par  son  inflammation  et  l'épais- 
Biesement  do  la  ncvroglie,  dont  les  réseaux  se  rctréoissent  et  compri- 
ment par  BTiito  les  éléments  nerveux.  Westphal,  ayant  observé  une  fois 
la  myélite,  Boits  forme  de  points  disséminés,  à  la  suite  de  variole,  l'a 
décrite  sous  le  nom  de  myélite  niguë  disséminée. 

>C'est  dansoA  groupe  de  myélites,  qui  n'amènent  pas  de  l'amollisse- 
mont  et  qui  ont  une  lenilance  à  se  disséminer  on  'lois,  qu'il  faut 
elaBser  la  paralysie  arsenicale.  Son  tatileau  clinique  ainsi  que  la  res- 
titnlion  ad  ■inleyram,  appuient  sérieusement  celte  niimière  de  voir. 

DlAONOSnC   .niBEKRUlIIRL. 

Il  est  des  maladies  dont  les  aymptômea  se  rapprocheot  de  le  para- 
lysie arsenicale  ; 

1°  La  paralysie  générale  spinale    antérieure  subeiguii,  déorife  par 
Duché  n  ne. 
'Tarfois  l'analogie  de  ces  deux  maladies  est  tellement  grande  qu'il 
est  presque  impossible  d'établir  une  différence  entre  ellee. 

9*  La  paralysie  générale  spinale  aiguë  de  l'adulte,  qui,  daite  son 
cours,  peut  avoir  beaucoup  d'enalogie  avec  la  paralysie  areenîoale, 
parce  qu'elle  «st  accompagnée  de  l'atrophie  des  muscles,  de  la  perte -de 
la  con tract ibili té  électrique,  el  que  les  organes  pelvieue  restent  à  l'État 

Elle  diffère  de  la  pnralysie  arsenicale  par  sa  marche  ai^uË,  ipkr 
son  ilévéloppement  rapide  et  spontané,  accon^pagné  de  fièvre,  el,  eaUa, 
par  la  conservation  de  la  aoneibiUté.  Celte-ci,  dans. la  piuporl  des  cas 
de  paralysie  arsenicale,  se  trouve  diminuée  ou  abolie  pour  le  Uct.la 
pesanteur,  la  température  et  exagérée  pour  la  douleur. 

3*,Ija«cUrase'latémle  aigué,  décrite  par  le  professeur  Charcol. 

Cette  maladie,  comme  la  paralysie  arsenicale,  présente  la  paralysie 
des   membres  supérieurs  el  inférieurs,  des  contractures,  et  une  atro- 
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phie  générale  îles  muscles;  elle  n'offre  aucune  affeclion  dos  organes 
pelviens,  ni  le  décubitus  aigu,  et  elle  n'est  pas  accompsfrnée  de  6èvre. 

Mais,  dans  la  sclérose,  la  sensibiliié  et  la  contraclililé  électriques 
restent  normales  ;  de  plus,  il  ne  se  présenta  aucune  amélioration  et  le 
malade  n^eurl,  au  bout  de  â  à  3  ans,  des  suites  do  l'affection  du  bulbe. 

4°  l.a  paralysie  saturnine  peut  ôlre  confondue  avec  la  paralysie  «rse- 
nicalp,  si  elle  se  produit  dans  les  membres  inférieurs  ;  toutefois, 
d'aprcs  Tunquerel  et  Duchonne,  c'est  là  un  cas  très  rare- 

En  généi-al,  ta  paralysie  saturnine  est  ]ilu3  accentuée  dans  les 
membies  supérieui-s  que  dans  les  inférieurs.  £a  outre  l'atropbia 
n'ntleiiit  que  les  musclée  extenseurs  des  avant-bras  (excepté  le  supina- 
leur),  taudis  que  les  iléctiisseurs  et  les  interoeaeux  ne  sont  généra- 
lemenl  pas  attaqués. 

Avec  la  paralysie  arsenicale,  au  conli'aire,  l'alrophie  atteint  généra- 
lement tous  \e-i  musries  des  membres. 

Ces  symptômes  suffisent  poui' distinguer  ces  deux  paralysies  l'une 
de  l'autre.  Il  en  est  d'autres  encore  spéciaux  à  la  paralysie  salui-nine, 
qu'on  ne  rencontre  pas  dans  la  paralysie  arsenicale:  l'anémie,  une  ou- 
trilion  défectueuse,  des  arthralgies,  des  obstructions  intestinales,  des 
coliques  et  lo  liséré  grisftlre  des  gencives. 

5*  L'alrophie  musculaire  progressive  se  distingue  bien  de  la  para- 
lysie arsenicale,  parce  que,  dans  l'alrophie  musculaire  progressive,  il 
n'y  a  pas  de  paralysie  réelle  des  mouvements.  Ia  sensibilité  et  la  con- 
tractilitc  électrique  restent  normales,  excepté  dons  les  muscles  atro- 
phiés oii  elle  est  quelquefois  un  peu  diminuée. 

Pronostic  et  thaitbment. 

Le  pronostic  de  la  paralysie  arsenicale  est  en  général  favorable. 
Les  parésies,  les  paralysies  et  les  autres  phénomènes  nerveux,  con- 
séculifs  à  l'intoxication  par  certains  poisons  minéraux,  disparaissent 
presque  toujours  nu  bout  d'un  certain  temps,  sons  laisser  de  suites. 

La  paralysie  arsenicale  guérit  radicalement  au  bout  de  quelques  se- 
maines, à  moins  qu'elle  ne  soit  compliquée  par  d'aulres  affections 
nerveuses.  Dos  cas  graves,  il  reste  parfois  des  lésions  insigninenles  des 
veso-moleurs  ou  de  la  sensibilité  dans  les  parties  périphériques  des 
exlrémiti'S  des  membres. 

I^  traitement  de  la  paralysie  arsenicale  est  très  simple  :  il  se  réduit 
aux  bnius  généraux  à  28°  ou  30°  R.,  a  l'applicalion  du  courant  fara- 
dique  aux  muscles  lésés,  et  du  courant  continu  sur  la  moelle  épiniëre 
et  sur  tes  nerfs  périphériques  des  membres. 

Contre  les  symptômes  douloureux,  le  rourmillcmeut,  l'hypéresthé 
eie,  etc.,  on  emploie  avec  succès  les  injections  de  morphine.       B, 

Le  fértHl  :  G.  Miww. 
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RECHERCHES  SUR  LA  STRUCTURE  DES  CORPUSCULES  NER- 
VEUX TERMINAUX  DE  U  CONJONCTIVE  ET  DES  ORGANES 
GÉNITAUX, 

Pu  B.  SUCBAKD. 


(Travail  do  LaboraLoin  d'HIitologie  du  Collège  de  France.) 


(Planche  XI.) 
1 

Corpuscules  de  la  conjonctive. 

Les  corpuscules  de  la  conjonctive  découverts  par  Krause 
ont  été  particulièrement  étudiés  chez  le  veau  et  chez  l'homme. 
Je  n'ai  point  l'intention  de  passer  en  revue,dans  ce  mémoire, 
les  recherches  de  tous  les  auteurs  qui  ont  décrit  ces  termi- 
naisons nerveuses.  L'historique  de  cette  question  se  trouve 
Ahch.  dk  phys.,  3*  BÉHiE.  -  IV.  n 
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da'as  des  ouvrages  cpnliUS,  tëlb  que  deitx  de  Krause  ',de  Key 
et  Retzius  ',  de  Merkel  '  et  de  Schwalbê  '  ;  mais  il  est  indis- 
pensable de  résumer  rapidement  les  opinions  des  histolo- 
gistes  qui  ont  fixé  l'état  de  la  science  sur  ce  point  particulier 
de  rt^alHmië.  Oa  sait  dUjoUrd'htii  tjùe  le*  cdfrpUsalilfes  de 
Kraû^s|pt^s(int^nt^ouS  urtt  forriie  ^îfférafate,  luiVant^u'on 
les  considère  chez  le  veau  et  chez  l'homme.  Krause  ",  dans  son 
dernier  travail,  les  décrit  dans  la  conjonctive  du  veau  comme 
des  corpUsdlulss  Aè  Pâcini  simples,  et  danë  Celle  de  l'homme 
comme  des  corpuscules  de  Pacini  composés. 

Poncet',  qui  s'est  occupé  plus  particulièrement  des  cor- 
puscules de  la  conjonctive  de  l'homme,  les  considère  comme 
de  petites  masses  dé  subslâhce  firietîient  granuleuse.  Cha- 
cune de  ces  masses  arrondies  serait,  d'après  Poncet,  entourée 
de  cellules  et  contiendrait,  suivant  toute  probabilité,  les  dei^ 
nières  ramifications  d'un  nerf  afférent  divisé  en  fibres  pâlee. 

Pour  Longworth  ',  ces  masses  granuleuses  renfermeraient 
des  noyaux  et  seraient  enveloppées  de  deux  capsules  repré- 
sentant la  gaine  de  Schwann  et  la  gaine  de  Henle  du  nerf 
Sfiérferil  qui ,  (f'jjprès  Waldeyer  el  Merkel ,  se  terminbltdl 
dâTls  les  céllbles  dii  corpuscule,  Longworth  cort&tdèl^  les  cor- 
puscules de  la  conjonctive  du  veau  comme  de  petits  corpus- 
cules de  Pacini. 

L'étude  des  corpuscules  de  Pacîni  et  des  corpuscules  du 
tact,  en  général,  ayant  été  faite  à  i'aîde  de  méthodes  nouvelles 
par  M.  Ranvier,  aussi  bien  dans  son  traité  technique  d'histo- 

'  Kravsi,  Die  twmin*len  Kôrpercheu  der  eîot»eh»D  B»tisiblea  Nervea.  Han- 
oOTer,  1860. 

'  Sludiea der  Antlomie des  fftrveasy stems  unddes  BiDdegewebua,!^  paiiic, 
i"  ftacioule,  p.  Ïll-ai7.  Slockholm,  1876, 

'  Eadigaagao  der  aensibieo  IVerrea  in  der  H»at.  Roetoek,  1880> 

'  Lehrbucb  der  Antlomie  der  Sinaesorgaae.  Erlangeo,  ISeS. 

*  W.  Krausb,  Die  Niirvenendigung  in  der  aussem  Haut  nnd  den  Schicim- 
hflfUen  {Bialogiacbes  Ceotralblatl,  15  mai  1884}. 

'  i'oNCET,  Recherches  critiques  Bl  histologiques  sur  U  lOrminaisoQ  des  ner/B 
dans  là  conjonetive  lArcb.  dcPhysialOffie,  1875,  p.  545). 
.   Les  conclu  si  a  lia.  de  l'oncel  oQt  été  admises  par   C0UI7  {Thèse  d'agrëgatiaa, 
1878.  Les  teriii|aaiso!]s  aei-veuaes  daus   la  peau)  et  par   Renaut  {Aasalta  d» 
Dermatologie,  1881,  II,  808-111). 

'  LrirtowoBT^,  ÀreJilk  téf  OiikroaiopiScbe  Aùttùmié,  t.  XI;  18%. 
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K    COKlDNCTIVe. 


Ibgiè  (Jbe  daha  ses  iBçoHs  du  Collège  de  France,  j'ai  apt)Uqué 
â  l'éwde  des  cOrpliBcUleâ  de  la  conjonctive  et  de9  oi^anes  gé- 
nitaux iea  mêmeâ  tnéthodes,  afin  de  Contrôler  les  travaux  des 
histDiogistes  précédents. 

Ltt  conjonciive  bulbaire  étant,  comme  on  le  sait,  Rxée 
d'une  manière  très  lâche  aux  tissus  soue-jacents,  il  est  faciis 
d'en  détacher  des  lambeaux  sur  un  animal  que  l'on  vient  de 
sacrifier!  ofl  peut  alors,  comme  l'ont  fait  les  anciens  auteurs, 
étaler  cei  lambeaux  riiir  une  lame  de  verre  et  Iea  examiner 
rècduvbrls  d'une  latnelle  dans  l'humeur  aqueuse  de  l'animal 
qui  les  a  fburttiâ,  6\i  encore  dans  une  solution  aqueuse  faible 
de  soude  ou  d'acide  acétique.  Ce  mode  de  préparation  permet 
de  voir  (JUe  chez  le  veau,  les  corpuscules  de  la  conjonctive 
sont  ovoïdes,  tlllongés  fet  reçoivent  par  une  de  leurs  extré" 
ittitéâ  un  nerf  ft  hlyéline,  que  chez  l'homme  ces  corpuscules 
sont  arrondis  et  reçoivent  une  et  souvent  deux  fibres  ner- 
veuses à  myéline,  qui  S'enroulent  autour  du  corpuscule  avant 
d'y  disparaître. 

L'acide  osmiqtle  en  solution  à  1  0/0  permet  d'apercevoir 
des  détails  plus  précis  touchant  la  structure  de  ces  organes. 
OH  t'eut  plonger  dans  ce  réactif  des  fragments  de  conjonctive, 
oh  biéti  encore  un  globe  oculaire  en  totalité  (Longworth).  Les 
injections  interstitielles  d'acide  osmique  à  1  0/0  employées' 
par  Poticet  donnent  aussi  de  très  bons  résultats;  enfin,  —  et 
celte  méthode  réussit  particulièrement  chez  l'homme,  —  deé 
lambeaux  de  conjonctive  bulbaire  enlevés  sur  un  œil  aussi 
frais  que  possible,  étalés  sur  une  lame  de  verre  et  exposés 
pendant  une  heure  aux  vapeurs  d'acide  osmique  fournissent 
des  préparations  très  démonstratives.  La  conjonctive  du  vead 
étant  très  épaisse  et  les  corpuscules  qu'elle  renferme  étant  si- 
tués souvent  assez  profondément,  c'est-à-dire  â  une  certaine 
distance  au-dessous  de  l'épithélium  de  revêtement,  des  coupe» 
parallèles  à  la  surface  de  la  membrane  deviennent  nécessaires. 
Ces  coupes,  qui  sont  faciles  à  obtenir  lorsqu'on  achève  par 
l'action  successive  de  lu  gomme  et  de  l'alcool  le  durcissement 
produit  par  l'acide  osmique,  sont  lavées  soigneusement  à  l'eau, 
puis  colorées  à  l'aide  du  picro-carminate  d'ammoniaqute  ou 
de  la  purpiirine  ;  elles  sont  ensuite  itiontées  en  préparations 
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persistantes  dans  la  glycérine  additionnée  d'acide  formique, 
ou,  si  elles  sont  colorées  à  la  purpurine,  dans  la  résine  d'Ammar 
après  avoir  été  déshydratées  par  l'alcool  à  36°,  l'alcool  absolu, 
et  éclaircies  par  l'essence  de  j^irofle.  Four  la  conjonctive  de 
l'homme  dont  les  corpuscules  sont  placés  immédiatement 
sous  l'épithéUum,  les  coupes  ne  sont  pas  nécessaires.  Il  sufîît 
d'enlever  par  le  raclage  l'épithélium  de  revêlement  des  lam- 
beaux de  conjonctive  qui,  comme  il  a  été  dit  plus  haut,  ont 
été  exposés  aux  vapeurs  d'acide  osmique  ;  ces  fragments  de 
membrane  lavés  à  l'eau  sont  alors  faciles  à  colorer  à  l'aide 
du  picro-carminate  d'ammoniaque  ou  de  la  purpurine. 

Ces  différents  procédés  m'ont  permis  de  vérifier,  sur  les 
corpuscules  de  la  conjonctive  du  veau,  l'opinion  des  auteurs 
que  j'ai  cités  plus  haut  et  de  constater  comme  eux  que  ces 
organes  sont  de  petits  corpuscules  de  Pacinî.auxquclsaboutit 
un  nerf  formé  d'une  seule  libre  à  myéline.  Les  gaines  la- 
melleuses  du  nerf  se  continuent  avec  les  premières  capsules 
conjonctives  du  corpuscule,  de  manière  à  constituer  à  ce 
dernier  un  petit  système  de  deux  ou  troi^. lamelles.  Le  centre 
du  corpuscule  est  occupé  par  une  massue  interne  qui  res- 
semble beaucoup  à  celle  de  certains  corpuscules  de  Herbst. 
Celte  massue,  formée  de  tissu  conjonctif  à  fibres  très  flnes, 
fournit  au  nerf  sa  dernière  enveloppe.  La  cavité  centrale  de 
la  massue  est  tapissée  de  cellules  dont  on  voit  facilement  les 
noyaux  sur  des  coupes  perpendiculaires  à  l'axe  du  corpus- 
cule ;  on  dislingue  aussi  ces  noyaux  par  transparence  dans  les 
corpuscules  que  l'on  obtient  en  totalité  dans  des  coupes  paral- 
lèles à  la  surface  de  la  conjonctive.  La  fibre  nerveuse  qui 
aborde  toujours  le  corpuscule  par  l'un  de  ses  pôles,  perd  sa 
gaine  de  myéhne  en  pénétrant  dans  la  massue  interne  et  se 
termine  par  un  petit  renflement  dans  cette  massue  à  l'extré- 
mité diamétralement  opposée  à  celle  par  laquelle  elle  y  était 
entrée.  Je  n'insiste  pas  sur  la  description  de  ces  organes,  car 
elle  ne  ferait  que  confirmer  celles  de  Longworth,  de  Key  et 
Helzius  et  de  Schwalbe,  ainsi  que  le  montre  la  figure  i  de 
la  planche  XI.  J'ajouterai  seulement  que  ces  petits  corpus- 
cules présentent  presque  toujours,  ainsi  que  cela  est  figuré 
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sur  le  dessin,  un  ligament  intercapsulaire  assez  long  qui  sd 
perd  dans  le  tissu  conjonctif  ambiant. 

Les  corpuscules  de  la  coigonctive  de  l'homme  sont  d'une 
étude  plus  diHicile  que  ceux  de  la  conjonctive  du  veau.  Les 
préparations  obtenues  en  fixant  la  membrane  à  l'aide  de  l'a- 
cide osmique  montrent  très  bien  le  trajet  des  fibres  nerveuses 
à  myéline,  leurs  divisions  partant  toujours  au  niveau  d'un 
étranglement  annulaire,  l'enroulement  de  ces  nerfs  autour  du 
corpuscule  dans  lequel  ils  se  perdent.  On  peut  aussi,  à  l'aide 
de  cette  méthode,  constater  que  les  masses  granuleuses  qui 
constituent  ces  corpuscules  renferment  des  cellules  dont  les 
noyaux  se  colorent  en  rouge  sous  l'influence  du  picro-carmi- 
nate  d'ammoniaque  ;  mais,  comme  l'acide  osmique  colore  en 
gris  pâle  les  fibres  sans  myéline,  le  contenu  du  corpuscule 
apparaît,  ainsi  que  l'a  indiqué  Poncet,  sous  la  forme  d'one 
masse  grisâtre  finement  granuleuse.  J'ai  fait  représenter, 
figure  â,  un  de  ces  corpuscules,  fixé  par  l'action  de  l'acide 
osmique.  L'inspection  de  ce  dessin,  qui  ressemble  beaucoup 
à  ceux  de  Poncet,  de  Longworth,  d'Axel  Key  et  Retzius,  et 
de  Krause,  ne  permet  de  tirer  aucune  conclusion  au  sujet  du 
mode  de  terminaison  du  nerf  dans  le  corpuscule  ;  mais  on  peut 
voir,  ainsi  que  l'a  soutenu  Poncet  contrairement  à  Ciaccio' 
et  à  d'autres  auteurs,  que  le  corpuscule  est  entouré  de  cellules 
et  non  pas  de  capsules  analogues  à  celles  des  corpuscules 
de  Pacini, 

Pour  compléter  l'étude  de  ces  organes,  j'ai  employé  la  mé- 
thode de  l'or,  suivant  le  procédé  du  chlorure  d'or  bouilli  avec 
l'acide  formique  indiqué  par  M.  Ranvier".  Les  fragments  de 
conjonctive  bulbaire  ainsi  traités  sont  faciles  à  débarrasser, 
par  le  raclage,  de  leur  épîthélium,  et  on  voit  alors  que  cha- 
cun des  corpuscules  renferme  un  réseau  inextricable  de  fibres 
sans  myéline.  Je  passe  sur  l'enroulement  du  nerf  autour  du 
corpuscule,  disposition  bien  connue  *,  pour  arriver  à  la  ter- 

■  CiACCio,  Memoria  dell'  Academia  délie  Scitate  dell'  laslitnto  di  Bologna. 
S«r.  in,  t  IV,  fascicule  4,  1374. 

*  RtNTiBH,  Traité  teeboiçae  d'histologie,  page  826. 

'  Rouget  a  insisté  particulièrement  sur  ce  dâleil.  Rouoet,  Mémoire  aar  les 
oorpuscules  nerveux  qui  se  rencoulrent  à  l'origine  des  nerfa  senaitifa  dans  les 
papilles  de  la  psan  et  dee  muquauBea  {Arobivea  de  Physiologie,  1868). 
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minaison  de  ce  nerf.  Il  est  difficile  d'étudier  ce  dernier  dé- 
tail de  structure  sur  les  gros  corpusoiflea  de  la  conjonctiva  de 
l'adulte,  dans  lesquels  les  arbop^sations  nerveuses  ^ont  exces- 
sivement compliquées;  mais,  en  prenait  de  Jeûnas  suJBts, 
oommel'a  fait  M.  Ranvier  pour  les  corpuscules  de  Meis^ner 
de  la  peau  des  doigts,  il  est  facile  de  trouver  daria  1«  oon- 
jonotive  des  corpuscules  en  voip  de  développement  dont  la 
forme  est  plus  simple.  Ces  corpuscules  simples  existent,  au- 
tant que  je  l'ai  pu  constater,  non  seulement  ches  des  enlonU. 
m^ia  encore  chez  de  jeunes  sujets  de  18  ou  90  ans.  Ceui 
que  j'ai  fait  représenter  ligures  3,  4  et  5,  ont  été  pris  dam  1* 
conjonctive  d'un  jeune  homme  de  SO  ans.  On  peut  voin  fuH' 
lement,  lorsque  la  membrane  est  convenablement  dorée,  que 
la  ûbrQ  nerveuse  afférente,  après  avoir  perdu  sa  gaine  ^ 
myéline  en  pénétrant  dans  le  corpuscule,  fqrme  en  ge  divi- 
sant deu^  ou  trois  petits  rameaux  terminés  en  boutons.  Ces 
extrémités  terminales,  arrondies  ou  ovalaires,  sont  situéâs 
entre  les  oellules  de  la  masse  du  corpuscule;  on  peut  trouva*, 
dans  une  même  préparation,  de  ces  corpuscules  à  tous  leurs 
stades  de  développement,  ainsi  que  le  montrent  les  figures  3, 
4  et  5.  Les  divisions  nerveuses  augmentent  de  nombre  à  me- 
sure que  le  corpuscule  augmente  de  volume  ;  puis  ellQs  K 
compliquent,  et  certains  bouquets  terminaux  sont  embrouillés 
au  point  de  tlgurer  un  véritable  lacis  que  le  dessin  a  peine  à 
rendre  fidèlement.  Cependant,  l'examen  des  préparations 
obtenues  par  la  méthode  de  l'or  montra  bien  nettement  que 
les  parties  grises  de  la  masse  granuleuse  décrite  par  les  au- 
teurs, qui  n'ont  eu  à  leur  disposition  qpe  l'aoide  osmlqua,  ne 
sont  pa6  autre  chose  que  des  fibres  nerveuses  très  Anes  d^ 
pourvues  de  myéline  et  se  termiqant  en  boutqiis  entre  les 
cellules  du  corpuscule. 

Les  corpuscules  de  Krause  de  la  conjonctive  de  l'homaie 
me  semblent  donc  devoir  être  considérés  comme  de  petils 
corpuscules  du  tact  ou  de  Meissner  ;  Us  présentent,  comme  pas 
derniers,  des  bouquets  nerveux  dont  les  branches  se  termi- 
nei^t  par  de  petits  renflement^  entourés  de  cellules  qui,  clans 
les  corpuscules  volumineux,  sont  repoussées  k  I4  péripbériQi 
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BU  lieu  que  dans  les  corpuscules  plus  petits  ces  cellules  occu- 
pent géuàraicment  plusieurs  points  de  la  masse  de  l'organe. 


Corpuscules  des  organes  génitaux. 

Cescorpuscules,décrit3  autrefois  par  Fick*,KœlHker,Krause, 
Fînger  et  Bense  ',  ont  été  surtout  étudiés  ces  dernières  an- 
nées par  Krause,  Merkel,  Axel  Key  et  Retzius.  Tous  ces 
histologistes  ont  décrit  dans  les  organes  génitaux  de  l'homme 
(muqueuse  du  gland  et  du  clitoris)  des  corpuscules  plus  gros 
que  ceux  de  Meissner  de  la  pulpe  des  doigts. 

Axel  Key  et  Retzius  ont  signalé  et  figuré  chez  le  lapin  des 
corpuscules  de  Pacini  modifiés,  qui  seraient,  d'après  eux,  des 
corpuscules  composés  de  plusieurs  de  ces  petits  orgaiies  en 
massue  que  l'on  rencontre  dans  la  conjonctive  du  veau.  D'a- 
près ces  auteurs,  le  nerf  unique  du  corpuscule  s'enroiilerait 
plusieurs  fois  sur  lui-même  avant  de  former  des  massues  ter- 
minales entourées  comme  le  nerf  de  deux  capsules  conjoncr 
lives  superposées  et  englobant  en  même  temps  toutes  les  par- 
ties constituantes  du  corpuscule. 

Pour  Krause*,  qui,  pour  tout  ce  qui  a  trait  aux  corpus- 
cules génitaux  du  lapin,  admet  les  conclusions  d'Axel  Key  et 
Retzius,  les  corpuscules  génitaux  de  l'homme  doivent  être 
considérés  comme  des  groupes  de  ces  corpuscules  sphériques 
que  l'on  trouve  dans  la  conjonctive. 

Merkel  *,  qui  compare  les  uns  aux  autres  tous  les  corpus- 
cules nerveux  terminaux,  regarde  ceux  des  organes  génitaux 
de  IT^omme  et  du  lapin  comme  des  corpuscules  du  tact;  le? 
nerfs  du  corpuscule,  au  lieu  de  se  terminer  en   boytôris, 

*  Ptci,  Lebrlucb  der  Aattomie  des  Mtnscben.  Leipdg,  1345. 

■  Pour  tout  ce  qui  a  trait  à  llilslorique,  voir  :  Aikl  Kst  et  Retekis,  Sta- 
âUu  in  étr  Aaêtomi»  de»  Nerv«asjBteras  and  des  Biodegewetee;  II*  parti*: 
Slookbolm,  1876  ;  et  G.  Scbwalbk.  Lehrbucb  der  AuRtomie  dtr  SinaesoFgane' 
Erlaii«eD,  1883. 

»  W.  Kkavse,  OuTTagea  eilëa. 

*  UiNUL,  loco  citata. 
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comme  le  veulent  Key  et  Retzius,  par  des  extrémités  efljJées 
ou  des  réseaux  comme  l'indique  Izquîerdo',  aboutiraient, 
d'après  Merkel,  h  des  cellules  nerveuses  qu'il  désigne  sous 
le  nom  de  cellules  tactiles. 

J'ai  cherché  à  contrôler  ces  observations  à  l'aide  de  la  mé- 
thode de  l'acide  osmique  et  de  celle  du  chlorure  d'or.  Chez 
l'homme,  j'ai  trouvé,  aussi  bien  à  la  base  des  papilles  de  la 
muqueuse  du  gland  que  dans  ces  papilles  elles-mêmes,  de 
gros  corpuscules  qui,  sur  mes  préparations  obtenues  par 
coupes,  ressemblent  beaucoup  à  des  corpuscules  de  Meissner 
composés  et  très  compliqués.  Ces  corpuscules,  dont  la'  forme 
et  le  volume  sont  bien  indiqués  par  les  auteurs,  reçoivent  plu- 
sieurs fibres  à  myéline  qui,  en  y  pénétrant,  perdent  leur  myé- 
line et  se  ramifient  de  manière  à  figurer  un  réseau  nerveux 
inextricable,  dessiné  en  fibres  noires  et  variqueuses  sur  les 
préparations  obtenues  par  le  procédé  de  l'or  bouilli  avec  l'a- 
cide formique.  Les  dernières  branches  de  division  de  ces  rn- 
meaux  nerveux  se  terminent  par  de  petits  renflements  de  la 
même  manière  que  dans  les  corpuscules  de  Meissner  de  la 
peau  du  doigt  (/?(/■.  6).  A  la  périphérie  du  corpuscule,  et  sou- 
vent dans  son  intérieur ,  se  trouvent  des  cellules  dont  les 
noyaux  sont  faciles  à  voir  dans  les  préparations  à  l'acide  os- 
mique, colorées  ensuite  par  le  picro-carrainate  d'ammoniaque 
(Sg.  7).  Les  fibres  sans  myéline  forment,  dans  ces  dernières 
préparations,  une  masse  granuleuse  occupant  le  centre  du 
corpuscule. 

Dans  les  organes  génitaux  du  lapin,  j'ai  retrouvé,  à  l'aide 
de  la  méthode  de  l'acide  osmique,  les  corpuscules  allongés 
décrits  par  Key  et  Retzius.  Quand  on  les  étudie  après  avoir, 
comme  l'ont  fait  ces  auteurs,  dissocié  le  tissu  conjonctif  qui 
les  contient,  on  les  obtient  entourés  de  plusieurs  couches  de 
cellules  dont  les  noyaux  se  colorent  facilement  sous  l'influence 
du  picro-carminate  d'ammoniaque  ou  de  la  purpurine.  li  est 
difficile  de  savoir,  en  examinant  ces  préparations,  si  ces  cel- 
lules appartiennent  à  un  système  de  capsules  analogues  aux 

■  IzQUiktiDO,  Beitrage  zar  Kelniss  der  sensibl«ii  Nerreo.  Tbise  de  Stna- 
bouig,  1879. 
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capsules  des  corpuscules  de  Pacini;  mais,  en  étudiant  ces 
mômes  corpuscules  sur  des  coupes  de  la  muqueuse  des  or- 
ganes génitaux  obtenues  après  durcissement  des  tissus  par 
l'acide  osmique,  colorées  ensuite  au  picro-carminate  d'ammo- 
niaque et  conservées  dans  la  glycérine  formiquée,  on  ne  re- 
trouve plus  d'apparence  de  capsules  (ffy,  8).  Il  n'y  aurait  donc 
pas  ià,  d'après  cette  dernière  observation,  de  capsules  con- 
jonctives proprement  dites,  mais  plutôt  des  cellules  aplaties 
et  peut-être  une  lame  très  mince  de  tissu  coitjonctif  dépen- 
dant du  tissu  voisin  ou  des  gaines  du  nerf  afférent. 

En  traitant  par  la  méthode  du  chlorure  d*or  bouilli  avec 
l'acide  formique  des  fragments  de  la  muqueuse  des  organes 
génitaux  du  lapin  (gland  du  pénis,  clitoris)  et  en  pratiquant 
ensuite  des  coupes  de  ces  tissus,  on  retrouve  sur  ces  coupes 
les  mêmes  corpuscules.  Les  fibres  nerveuses  qui  s'y  rendent 
abordent  le  corpuscule  par  un  de  ses  pôles  et  y  forment  des 
rameaux  très  nombreux  après  avoir  perdu  leur  gaine  de 
myéline.  Ces  rameaux  se  divisent  à  leur  tour  et  chacune  de 
leurs  branches  de  division  se  termine  par  un  petit  renflement, 
ainsi  que  cela  s'observe  dans  les  corpuscules  de  Meissner 
(%.  9).  L'examen  demes  préparations  me  porte  donc  à  penser 
que  les  nerfs  do  ces  corpuscules  se  ramifient  au  lieu  de 
s'enrouler  sur  eux-mêmes,  comme  l'ont  figuré  Axel  Key  et 
Retzius.  Les  dessins  publiés  par  ces  histologistes  représentent 
d'ailleurs  des  préparations  obtenues  par  l'action  de  l'acide 
osmique,  méthode  qui,  pour  des  terminaisons  nerveuses  aussi 
compliquées,  ne  donne,  comme  on  le  sait  aujourd'hui,  que 
des  résultats  insuffisants. 

J'ai  trouvé,  en  outre,  comme  tous  les  histologistes  que  je 
viens  de  citer,  un  grand  nombre  de  corpusculesde  Pacini,  de 
forme  et  de  volume  variables,  dans  la  muqueuse  des  orçanea 
génitauK  du  lapin.  J'ai  fait  représenter  un  de  ces  corpuscules 
figure  10  ;  il  est  analogue  à  ceux  que  l'on  rencontre  dans  le 
mésocôlon  du  chat  nouveau-né.  La  fibre  nerveuse,  colorée  en 
noir  dans  la  préparation  obtenue  par  la  méthode  de  l'or,  se  ter- 
mine dans  la  massue  centrale  sous  la  forme  d'un  bâtonnet 
allongé  et  variqueux. 
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Les  pligprvatioqs  qye  j'qi  pu  faire  me  portent  donc  à  ad- 
mettre ; 

i'  Pans  ta  pqnjORctjve  du  veau,  des  corpusoules  de  Paoini, 
siM)  (mf  l'nnt  anponçé  la  plupart  des  histologistes  qui  se 
SQpt  pcopp^  d^  la  question  ; 

%f  paps  la  opnjonctivp  de  l'homme,  des  corpuscules  arrondis 
semblables  aux  porpHaculps  de  Meissner; 

fi^-  papa  la  muqueuse  des  organes  génitaux  de  l'homme, 
des  corpuscules  Ae  Meissner  composés,  remarquables  par  leur 
volume  et  lea  réseaux  des  nerfs  qui  s'y  terminent; 

4"  pans  la  muqueuse  des  organes  génitaux  du  lapin,  des 
corpuscules  allongés,  mais  se  rattachant,  selon  toute  appa- 
rence, au  type  général  des  corpuscules  du  tact  ou  de 
Meissner; 

5'  Dans  cette  même  muqueuse  du  lapin,  un  grand  nombre 
de  corpuscules  de  Pacini,  de  forme  et  de  volume  variables. 

Dans  ces  différents  corpuscules,  qui  tous  peuvent  être  rat- 
tachés à  des  types  simples ,  la  terminaison  des  nerfs  se  fait, 
suivant  la  loi  générale,  par  des  extrémités  libres  situées  entre 
des  élépients  cellulaires  ' . 

'  J«  D'ai  pas  étsndn  mes  recherchai  k  d'autrei  anlmaax.  Tout  ce  qnl  a  trait 
t  la  topDgriphie  <!•■  arganea  que  l'ai  décrits  et  à  rtaaiomiB  oonparée  de  ce 
HUjet,  q|t  i||[|iitiiâ  dans  plasieiirs  ni^i]|ojrcB  connua,  tels  que  celui  de  Jqberl  : 
Etades  iTaastoiaie  comparée  stfr  tes  organes  du  toucher  chez  diftéfeots  mtai- 
mi/îres,  olaeaax,  poissons  et  Insectes.  Paria,  1872. 


EXPLICATION   DES   FIGURES   DE   LA   PLANCHE  XL 
^g.  i,  440  iJiaptMres. 

Cor^Malas  de  la  oonjoiioliva  du  Tsan  oomprii  dans  une  eonpe  parallèU  I 
(a  aorlBpa  4e  )a  nipiqtirqp^  guj  a  ité  Dxâe  pap  l'urada  pamiqne,  ^ami^  ftf 
i'acliOQ  succoBsive  de  la  gomme  et  de  l'alcool.  La  coupe  a  Aie  colorée  au 
picro-carmmate  d'ammoniaque  et  conservée  dans  ta  gljcfrine  additionnée 
d'aelda  formiqua.  Le  ligament  intercapaalafoq  est  Interrompu  au  point  ofl  II 
fénklrt  4mui  laa  tiBsqs  voialop. 

I^.  I.  000  dlamèlrw. 

rorpnscula  da  Krause  de  la  conJoneltTe  de  l'homme.  —  Le  fragment  de 
conjonctive  qui  le  renferma  étalé  rapidement  aur  tu»  lanat  de  Teiva  ■  fU  taé 


D,9,l,zeabyGOOg[C 


par  lep  vapeurs  d'acide  osmique,  débarrassé  par  la  raclage  de  son  ^pithélium 
de  ravfitenienl,  eolor6  su  picra-carminale  d'ammoniaque  ftl  conservé  dans  la 
glfcirine  addîtionaje  d'acide  farmique. 


Corpuscule  de  Krauae  de  la  conjonctive  d'uo  jeune  homme  de  vingt  «ub 
après  l'action  du  chlorure  d'or  bouilli  ai*c  l'acide  forniique.  La  Qbre  nerveuse 
est  colorés  en  noir;  Its  cellulee  du  corpusculs  se  voient  à  côté  des  terminaisons 


Corpuscule  de  la  conjonctive  du  mSme  sujet  et  de  la  mSme  préparation, 
mais  plus  développé,  on  disiiogue  encore  les  cellules  ;  les  ramiflcalions  de  la 
flbre  nerveuse  sont  plus  nombreuses. 

Pig.  C.  500  diamètres. 

CorpuBCulB  de  la  mËme  préparation  arrivai  son  degré  complet  de  dévelop- 
pement. Les  terminaisons  nervensea  très  nombreuses  sont  moins  disUnctas 
ainsi  que  les  cellules. 

Fi{r.  6.  GOO  dlsmèlres. 

Corpuscule  de  la  muqueuse  du  gland  de  l'homme.  —  Lp  tlsfif  a  é(é  tr^l4 
par  la  méthode  de  l'or  [procédé  du  dorure  d'or  bat|illi  avec  l'acide  formiqpe). 
La  préparation  est  obtenue  par  coupe.  Les  flbres  nervousea  et  leurs  lermi- 
naisoDS  sont  colorées  en  noir. 

Pig.  7.  500  diamètres. 

Corpuscule  de  la  n|Crne  miiqueijBe  pris  sur  une  coupe  obtenue  après  diir- 
dssemenl  des  tissus  par  l'acida  osmique,  colorée  ensuite  par  le  picro-carmlnale 
d'ammoniaque,  conservée  dans  la  résine  d'Ammar.  La  flbre  nerveuse  s  myéliqp 
e'eproule  MOe  elle-mSios  flvant  (l'sbordar  )e  corpuscule  dans  lequel  el)e  pAp^l'f 
pour  se  perdre  dai^s  une  mqs^p  prqpuleitM,  Lqq  DOjrai)^  SS  TP'"'*'  PlfT  fPte 
la  surface  du  corpuscule. 

Fjg.  9.  eOO  ^iamètt»^. 

Corpuscule  de  Is  muqueuse  du  clitorii  du  lapin  pris  dsRS  une  coupe  hite 
«près  durcissement  dea  liasus  pac  l'seide  psmiqpa  et  cQagprfit  duts  Ip  dros- 
rine  acide. 

Fig.  fl-  PflO  *|lm^^^«9. 

Corpuscule  de  la  ^puqueuae  du  fl^od  du  lapin  trajlé  p^r  la  piéthode  de  l'or 
et  pria  dans  une  coupe  de  celte  muqueuse. 

Fip.  10.  100  diamètres. 

Gorpnsetdo  de  Pacinl  de  la  muqueuse  dn  gtaod  du  lapin  tnlté  par  la  ni- 
thoda  de  l'or  si  isolé  par  dissociation  du  tissu  conjoneUf  ambimt. 
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MICROTOME   DE   ROY    PERFECTIONNE 

Pur  L.  MALASSEZ. 


(Travail  du  Laboratoire  d'histologie  du  Collègii  da  Ftbdcb.) 

Depuis  plus  d'un  an  et  demi,  nous  nous  sezTons  au  labo- 
ratoire d'histologie  du  Collège  de  France,  d'un  microtome  qui 
nous  a  rendu  de  très  grands  services  '  ;  c'est  un  miçrotomo 
de  Roy'  perfectionné. 

L'instrument  de  Roy  se  compose  :  1°  d'une  lame  métallique 
à  peu  près  rectangulaire,  placée  de  champ,  et  solidement  fixée 
sur  une  planchette  en  bois  servant  de  pied;  cette  lame  est 
destinée  à  supporter  d'une  part  les  appareils  qui  doivent  main- 
tenir les  objets  à  couper,  de  l'autre  ceux  qui  doivent  fixer  et 
guider  le  rasoir.  2"  Les  appareils  destinés  à  maintenir  les 
objets  se  vissent  à  l'un  des  angles  supérieurs  de  cette  lame  ; 
ce  sont  :  pour  les  tissus  durs  ou  durcis,  un  mors  à  branches 
parallèles  que  Ion  serre  au  moyen  de  deux  vis  à  pression  et, 
pour  les  tissus  à  congeler,  une  simple  plaque  métallique  au- 
dessous  de  laquelle  on  vaporise  de  l'éther.  Comme  on  le  voit, 
ce  sont  tes  objets  à  couper  qui  restent  immobiles  dans  ce  mi- 


'  Il  «  éti  prësenlo  doj.i  *  la  Société  de  biologie  (séance  du  13  Juin  1883) 
après  plusieurs  mots  d'essai  ;  mais  la  description  qui  en  a  éU  donuée  était 
quelque  peu  éoourtée,  et   quelques  modincaUoua  nouvelles  ont  été  apportées 

'  Il  n'est  pas  question  ici  de  celui  décrit  dans  le  Journtl  ot  Fbyaiology, 
vol.  Il,  1679-80,  p.  19;  mais  do  l'instrument  que  l'on  oonatniU  à  Cambridge  et 
qui  est  déji  on  perfecliouuMuent  de  otilui  indiqué  dans  Iss  Areh.  f.  mikr. 
Aitat.,  1881,  V.  19,  p.  ISl. 
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crotome.  3°  Le  bord  vertical  opposé  de  la  lame  rectangulaire 
est  muni  de  deux  écrous  placés  à  une  certaine  distance  l'un 
de  l'autre,  et  à  travers  lesquels  passe  à  frottement  dur  une  vis 
micrométrique  assez  épaisse  qui  se  trouve  ainsi  placée  verti- 
calement. 4°  Au  voisinage  de  son  extrémité  supérieure,  cette 
vis  traverse  d'abord  une  roue  dentée  qui  lui  est  solidement 
lixée,  puis  l'extrémité  d'une  manette  qui  est  au  contraire  mo- 
bile sur  elle.  Cette  manette  porte  un  encliquetage  à  double 
effet  pouvant  agir  sur  la  roue  dentée  ;  il  en  résulte  qu'en  don- 
nant à  la  manette  un  mouvement  de  va-el-vient,  on  fait  tourner 
la  vis  dans  un  sens  ou  dans  l'autre  suivant  qu'agit  l'un  ou 
l'autre  côté  de  l'encliquetage,  et  l'on  peut  ainsi  la  faire  monter 
ou  descendre,  de  la  quantité  que  l'on  veut.  5°  Cette  vis  sup- 
porte par  ses  deux  extrémités,  au  moyen  d'une  articulation 
sur  pointes,  le  montant  d'une  sorte  de  potence  métallique  à 
l'extrémité  de  laquelle  se  fixe  le  rasoir.  Cette  potence  porte- 
rasoir  peut  donc  recevoir  deux  sortes  de  mouvements:  elle 
peut  pivoter  sur  la  vis  et  par  conséquent  s'approcher  ou  s'é- 
loigner de  la  lame  verticale  et  de  l'objet  à  couper;  puis,  en- 
traînée par  la  vis,  elle  peut  monter  ou  descendre.  Une  manette 
qui  s'articule  à  pivot  sur  le  montant  de  la  potence,  permet 
d'exécuter  facilement  le  mouvement'  de  va-et-vient,  6*  Le 
bpas  de  la  potence  arrive  jusqu'au  niveau  du  pince-objet  ou 
de  la  plaque  à  congélation,  et  là  se  termme  par  une  extrémité 
aplatie  sur  laquelle  se  place  le  rasoir,  à  plat,  le  tranchant 
dirigé  en  dehors  et  plus  ou  moins  perpendiculaire  au  bras  de 
la  potence.  Il  en  résulte  que  si  la  potence  a  été  placée  contre 
la  lame  verticale  et  qu'on  vienne  ensuite  à  l'en  écarter,  le 
rasoir  pourra  en  passant  couper  les  pièces  placées  dans  la 
pince  ou  sur  la  plaque  à  congélation  ;  puis,  cette  première 
section  étant  faite,  il  suffira  de  remettre  la  potence  à  son  point 
de  départ  contre  la  lame  verticale,  puis  d'abaisser  légèrement 
la  vis  micrométrique  en  la  tournant  un  peu,  pour  qu'en  écar- 
tant la  potence  à  nouveau,  on  obtienne  une  coupe  dont  l'épais- 
seur sera  plus  ou  moins  considérable,  selon  que  la  vis  micro- 
métrique aura  été  plus  ou  moins  descendue.  1"  Le  rasoir  posé 
à  l'extrémité  de  la  potence,  ainsi  qu'il  a  été  dit  plus  haut,  se 
fixe  au  moyen  d'une  sorte  de  mors  qui  embrasse  son  dos 
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à  peu  de  distance  du  rtlnnche  et  que  l'ori  serre  Solidedlettt  Hii 
mbyëti  d'une  Vis  A  pi-eSaion.  Oh  pfeut  ae  sfervit*  de  n'importe 
(Jufel  t-asolr,  et,  gl-âcB  à  liil  dispositif  tirs  simple,  iliodifiep  leur 
pbâitiolt  dahs  trois  seHS  diflïirents  :  {à)  La  vis  pouvant  aller  et 
■Vetlit-  dans  ùile  fehêtt^  longitudinale  que  présente  l'extrémilé 
de  la  potence,  on  peut  l'approcher  plus  Ou  rtioins  de  la  pièce 
à  coupët*  et,  avec  elle,  le  mors  et  le  hlsoir.  {b)  Le  mors  et  ses 
accesSoit-cS  pouvant  tourner  autout-  de  la  vis  de  serrage 
comme  âxe,  on  peut  placet  le  tratichatil  dii  rasoii"  (tins  oU 
ihOinâ  pèrt>feridiclllftirement  à  la  potence,  feutremenl  dit  l'iil* 
éliùôi-  à  VolOrilé  9tlf  la  ligne  de  mouvtemBiltî  de  façon  qu'il 
coupe  ioil  eh  presaarit,  soit  en  glissant:  (c)  Otl  peut  enfiri  fait^ 
pénéti^i'  soils  le  dos  du  rasoir  iiûè  lame  métallique  eii  fbhue 
de  cbîii,  et  lui  donner  par  conséquent  une  inclinaison  plus  ou 
moitis  considérable  sur  le  plan  de  section,  eiia  qu'il  coupe  en 
mordant  peu  ou  beaucoup. 

de  qui  caractérise  plus  particUlièremeût  ce  microtome  c'est 
que  le  rasoir  est  emporté  par  nn  mouVemettt  birculairë', 
lequel  est  obtenu  par  un  pivotage  sur  pointe.  Le  mouvement 
circulaire  a  évidemment  un  grand  inconvénient,  c'est  qu'un 
tranchant  rectiligne  ne  peut  agir  de  la  même  ftkçon  à  tous  les 
moments  de  la  section  ;  car,  au  fur  et  A  meStire  qu'il  avance 
dans  la  coupe,  il  forme  avec  la  ligne  de  mouvement  un  angle 
de  moins  en  moins  aigu;  autrement  dit,  il  coupe  ëh  glissant 
de  moins  en  moins.  A  ce  point  de  vue,  tl  est  donc  inférieur 
aux  microtomes  du  type  Rivet,  dans  lesquels  l'action  du  Iran-' 
chant  est  constante  d'un  bout  à  l'autre  de  la  tioupe.  Mâiâ,  en 
revanche,  grâce  au  pivotage  sur  pointe,  ce  mouvement  est 
d'une  régularité  parfaite  et  à  chaque  coupe  le  tranchant  re- 
passe forcément  par  les  mêmes  points  qu'à  la  coupe  précédente; 
aussi  n'est-il  pas  nécessaire  de  pl-endre  avec  lui  autant  de 
précautions  qu'avec  les  microtomes  à  glissement  ;  il  est  done 
d'un  maniementplus  facile  et  plus  sûr; 

El  comme,  en  résumé,  les  défauts  résultant  du  mouvement 

■  8er»el,  de  Montpelliar;  aVEÎt  eu,  blsn  sTint  Rof  (Arcbires  du  PbfBfologia, 
1874,  p.  97S-974),  l'idée  d'un  tel  mouvement;  mais  l'eiécutiaii  pratiqua  eu  âlBÎI 
moiDS  parfailc.  M.  Tetin  avait  égalemeol  commeucé,  sur  les  indicatioua  de 
Rlnvier,  un  mlcrotome  à  taonvemeiit  clFculaii%,  qui  éel  resta  tîiachevd. 


DigilizeabyGoOgle 
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siroUlaire  n'ont  vraiment  d'incohféliieilt  que  [idilf  les  tlësUit 
cxceptionnelletnent  délicats  et  ffdgileât  oomnié  cet  Inâtt'iimetil 
répond  fort  bien  aux  besoins  habituels  de  l'hietold^ë  notihàle 
ou  patliologique,  je  le  considère  comme  le  meilleur  microtome 
que  nous  ayons  actuellement  pour  tlti  laboratoire  public.  C'est 
pourquoi  j'ai  été  heureux  d'apporlfet*  B  M  construction,  comme 
à  son  mode  d'emploi  un  certain  nbittbré  de  modifications  dont 
la  plupart  étaient  destinées  à  uH  âllll'e  instrument  non  encore 
construit;  j'espère  l'avoir  ainsi  rëhUu  plus  commode  et  plus 
pratique  encore. 

l"  J'ai  commencé  par  augmenter  la  longueur  de  l'instrument 
de  façon  que  le  mouvement  circulaire  qui  entraine  le  raaoir 
appartienne  à  un  cercle  plus  grand  et  que  les  défauts  de 
section  que  je  viens  de  signaler  se  trouvent  ainsi  quelque 
peu  atténués. 

Û'  Il  est  très  utile  que  les  pièces  à  couper  puissent  être 
orientées  à  volonté,  ce  que  ne  permet  pas  le  microtome  ds 
Roy.  On  a  déjà  obtenu  cet  effet  avec  grand  succès  en  montant 
la  pince-objel  sur  deux  axes  perpendiculaires  l'un  à  l'autre) 
comme  dans  une  suspension  à  la  Cardan  ;  mais  c'est  d'une 
construction  assez  compliquée,  quand  l'on  veut  obtenir  une 
grande  fixité;  aussi  j'ai  préféré  l'articulation  à  genou  qui  eat 
beaucoup  plus  simple  et  très  suffisamment  précise  pour  \ei 
usages  auxquels  peut  répondre  ce  microtome.  Voici  comment 
je  l'ai  réalisée  :  les  faces  internes  des  branches  de  la  pince- 
objet  ont  été  creusées  en  gouttière  et  les  objets  à  couper  sont 
placés,  nous  allons  voir  comment,  dans  un  tube  métallique 
dont  la  partie  supérieure,  destinée  à  être  saisie  par  les  mors 
de  la  pince,  a  extérieurement  la  forme  d'un  segment  de  sphèret 
Les  pinces  étant  peu  serrées,  on  pourra  donner  au  tube  métal- 
lique, et  par  conséquent  â  la  pièce  qu'il  soutient,  telle  incli- 
naison qu'on  voudra;  en  les  serrant  fortement,  on  pourra  fixer 
solidement  le  tube  dans  la  position  choisie  {Sg.  1).  Afin  de 
faciliter  le  placement  et  le  serrage  du  tube  métallique  pot-te- 
pièce,  j'ai  fait  remplacer  la  pince  à  brahches  pat-allèles  de  Roy 
par  uTie  pincéNi  articulation;  celle-ci  se  serre  au  moyen  d'une 
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vis  qui,  placée  à  l'extrémité  des  branches,  s'articule  sur  l'une 
d'elles  et  pénètre  dans  une  fourche  que  présente  l'autre. 
Les  objets  sont  lixés  dans  le  tube  au  moyen  d'une  pièce 


Fif.  1. 

métallique  en  forme  de  T  renversé;  les  deux  branches  hori- 
zontales traversent  librement  et  de  part  en  part  le  tube  à  sa 
partie  inférieure  ;  tandis  que  la  branche  verticale  monte  jus- 
qu'à son  extrémité  supérieure  et  peut  aller  et  venir  d'un  côté 
à  l'autre  du  tube.  L'une  des  branches  horizontales  est  de  sec- 
tion carrée  en  forme  de  règle,  afm  que  la  branche  verticale  ne 
puisse  se  mouvoir  que  dans  un  seul  plan.  L'autre  branche  est 
en  forme  de  vis  et  porte  un  écrou  dans  la  partie  qui  fait  saillie 
hors  du  tube;  en  tournant  celui-ci  on  peut  donc  serrer  solide- 
ment un  objet  entre  le  côté  correspondant  du  tube  et  la 
branche  verticale.  Celle-ci  a  dans  ce  but  la  forme  d'une  gout- 
tière verticale  dont  la  concavité  est  dirigée  du  côté  où  se  fait 
la  pression,  etprésente  des  rainures  horizontales  qui  empêchent 
l'objet  de  glisser'. 

Si  la  pièce  à  couper  est  suffisamment  dure  et  peut  supporter 
des  pressions  sans  danger  pour  elle,  il  suffit  de  la  serrer  dans 
celte  sorte  d'étau  à  branches  parallèles  ;  sinon  on  la  placera 
dans  une  substance  ayant  à  peu  près  sa  consistance  :  encla- 
vement dans  des  morceaux  de  carotte  ou  de  navet,  de  moelle 
de  Chine,  de  sureau  ou  de  ferdinanda,  de  foie  ou  de  cerveau 
durcis,  enrobage  dans    des  mélanges  à  base  de  cire  ou  de 

*  J'ai  nu  ooDstruire  aussi  un  microtome  à  main,  daD»  lequsl  les  pièces  à 
couper  sont  miiataoues  par  le  même  système  ;  c'est  alors  la  platiue  qui  dee- 
cend  ainsi  que  cela  a  Leu  dans  l'aucieD  microtome  de  James  Smith  (V.  Mar- 
tin);, Dus  Mikroakop,  ëdit.  1366,  p.  410  at  dans  d'autres  plus  réc«iils). 
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paraflne,  dans  de  la  gélatine,  du  savon,  du  collodion  ou  de  la 
coUoidine  ;  on  peut  encore  la  coller  sur  un  morceau  de  liège, 
de  bois  ou  de  métal  que  l'on  serre  alors  dans  le  porte-objet,  à 
la  hauteur  que  l'on  veut  et  autant  qu'il  est  nécessaire. 

Le  collage  me  paraît,  en  général,  supérieur  aux  autres  pro- 
cédésde  fixation  parce  qu'il  est  très  simple,  qu'il  ne  risque  pas 
de  comprimer  les  pièces  ou  de  les  cuire,  qu'il  permet  de  coller 
sur  le  même  morceau  et  de  couper  facilement  plusieurs  pièces 
différentes  à  la  fois.  Je  préfère  le  collage  sur  bois  parce  que 
cette  substance  résiste  mieux  que  le  liège  à  la  pression  de  la 
pince  et  à  celle  du  rasoir,  qu'elle  n'a  pas  besoin  d'être  autant 
serrée  que  le  métal  pour  ne  pas  glisser  ;  cependant  dans  le 
cas  où  la  pièce  est  très  plate,  ou  qu'elle  doit  être  coupée  com- 
plètement, je  ne  colle  pas  celle-ci  directement  sur  le  bois,  ce 
qui  serait  dangereux  pour  le  rasoir,  mais  sur  un  disque  minco 
de  liège  collé  au  préalable  sur  le  morceau  de  bois. 

Ce  qui  m'a  paru  le  plus  commode  sont  de  petits  cylindres 
de  bois,  dont  on  peut  avoir  un  grand  nombre,  et  de  diamètre 
très  divers  en  rapport  avec  les  largeurs  diverses  des  pièces  à 
couper.  11  ne  faut  pas  employer  de  bois  résineux  qui  saliraient 
l'alcool.  La  surface  sur  laquelle  est  collée  la  pièce  ne  doit 
pas  être  polie,  mais  rugueuse,  afin  de  donner  plus  de  prise  à 
la  substance  collante  employée;  ce  sera,  par  exemple,  de  la 
colle  liquide  à  froid  des  papetiers,  laquelle  se  durcit  facilo- 
ment  dans  l'alcool,  et  si  la  pièce  a  été  enrobée,  la  matière 
même  d'enrobage  :  cire,  paraffine,  etc. 

Je  n'insiste  pas,  ce  sont  là  des  moyens  bien  connus  des  his- 
tologistes,  je  ne  fais  que  les  rappeler;  je  recommanderai  seu- 
lement de  ne  pas  trop  faire  saillir  les  objets  enclavés,  enrobés 
ou  collés,  au-dessus  des  parties  qui  les  maintiennent,  aliii 
qu'ils  aient  le  plus  de  fixité  possible  et  que  sous  la  pression 
du  rasoir  ils  ne  cèdent  ni  ne  ressautent. 

J'ai  modifié  aussi  le  mode  d'attache  des  pinces  à  l'appareil; 
celles-ci,  dans  le  microtome  de  Roy,  étaient  fixées  au  moyen 
d'une  vis  ordinaire,  en  sorte  qu'il  fallait  se  servir  d'un  tourne- 
vis pour  les  ôteret  les  remplacer  par  la  plaque  à  congélation  ; 
c'était  assez  long  et  peu  commode  en  raison  de  la  position 
donnée  à  la  vis.  J'ai  simplifié  celte  opération  en  faisant  placer 
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sur  la  lame  verticale  une  vis  à  demeure,  munie  d'un  écrou  à 
main,  et  en  disposant  de  telle  sorte  le  montant  de  la  pince  et 
celui  de  la  plaque  à  congélation  qu'ils  viennent  embrasser  la 
vis  et  puissent  être  serrés  facilement  et  solidement  avec 
l'écrou. 

B-  Le  système  employé  par  Roy  pour  fixer  le  rasoir  est 
très  ingénieux;  son  seul  défaut  est  que  dans  certaines  posi- 
tions le  rasoir  se  trouve  en  porte  à  faux  sur  son  support;  le 
constructeur  du  nouvel  appareil,  M.  Sliassnie,  a  évité  cet  in- 
convénient en  faisant  poser  le  rasoir,  non  plus  directement  sur 
la  potence,  mais  sur  une  petite  plaque  de  cuivre  qui  est  tra- 
versée par  la  vis,  et  la  suit  dans  tous  ses  mouvements  avec  le 
mops  de  pression  et  le  coin  d'inclinaison  '. 

Nous  avons  vu  que  le  rasoir  coupait  en  pressant  de  plus 
en  plus,  au  fur  et  à  mesure  qu'il  avançait  dans  la  coupe,  ce 
qui  était  un  inconvénient  pour  les  tissus  mous  et  fragiles.  J'ai 
cherché  à  y  remédier.  Cet  effet  est  dû  à  ce  que  le  mouve- 
ment communiqué  au  rasoir  est  circulaire,  tandis  que  son 
tranchant  est  rectiligne  et  constitue  une  tangente  par  rapport 
à  la  lignede  mouvement.  11  fallait  évidemment  modifier  la  forme 
du  tranchant  et  faire  qu'elle  appartienne,  non  à  un  cercle,  car 
on  serait  tombé  dans  l'inconvénient  inverse  et  le  rasoir  aurait 
coupé  en  glissant  de  plus  en  plus,  mais  à  une  ligne  spirale, 
qui  seule  peut  donner  le  même  angle  d'inclinaison  sur  la 
ligne  de  mouvement  aux  différents  moments  de  la  coupe;  l'on 
conçoit  de  plus  que  selon  les  éléments  de  cette  spirale,  cet 
angle  sera  plus  ou  moins  considérable,  autrement  dit,  le  tran- 
chant coupera  en  glissant  ou  en  pressant  plus  ou  moins.  J'ai 
tout  d'abord  fait  construire'  un  rasoir  en  spirale  tel  que  pour 
un  glissement  de  dix  centimètres,  le  tranchant  pénétrait  de 
deux  centimètres  et  demi  environ  dans  les  tissus,  ce  qui  cor- 
respond à  un  angle  de  H"  à  peu  près  ;  de  plus,  il  était  disposé 


'  Cette  faton  de  Qisr  les  rasoire  à  6té  appliquée  sur  mes  conseil 
crolomes  du  tfpe  Hivol  el  ft  donné  d'excellents  ruEullals. 

'  M.  Nachet  a  Teit  aa(re[oia  un  microtoma  dans  lequel  Un  secii' 
produites   per  un  disque    à  borda  Iranchaats  et  en  spirale.  Robin, 

wicroacope,  1S71,  p.  £5S-i&3. 
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de  façon  que,  posé  sur  la  potence,  le  tranchant  avait  une  in- 
clinaison de  5*  environ  sur  le  plan  de  coupe.  Les  résultats 
obtenus  ont  été  excellents  et  cependant  j'hésite  à  recom- 
mander l'emploi  exclusif  de  tels  rasoirs.  Et  d'abord,  ils  ne 
peuvent  servir  que  juste  dans  les  conditions  pour  lesquelles 
ilsont  été  construits;  si,  par  exemple,  il  est  nécessaire  de  les 
faire  mordre  davantage  sur  la  pièce  et  qu'on  veuille  dans  ce 
but  les  inclina  davantage  sur  le  plan  de  coupe,  ils  vont  en 
raison  même  de  leur  forme  courbe,  couper  la  pièce  en  produi- 
sant une  surface  concave  ;  si  l'on  voulait,  au  contraire,  les  faire 
mordre  moins,  on  aurait  une  surface  convexe.  Il  faudrait  donc, 
pour  bien  faire,  avoir  autant  de  rasoirs  do  formes  spéciales 
qu'on  peut  avoir  de  principaux  genres  différents  de  coupes  à 
faire;  c'est  évidemment  chose  possible;  ainsi  j'en  ai  un  second 
pour  les  tissus  mous  qui  fait  un  angle  de  7°  sur  la  ligne  de 
mouvement  et  un  angle  de  2°,5  sur  le  plan  de  coupe  ;  mais 
ce  serait  justement  se  priver  d'un  des  grands  avantages  de  ce 
raicrotome  qui  est  de  pouvoir  s'utiliser  avec  quelque  rasoir 
que  ce  soit,  avantage  considérable  pourun  laboratoire  public. 
Et,  puisque  les  droits  sont  suffisants  pour  les  besoins  habituels 
de  l'histologie  normale  et  pathologique,  il  n'y  aurait  lieu  d'ap- 
pliquer les  spirales  que  pour  les  quelques  cas  spéciaux  que 
j'ai  dits.  J'tyouterai,  enfin,  que  ces  rasoirs  sont  moins  faciles 
à  repasser,  affiler  et  poHr  que  les  droits. 

4'  L'épaisseur  des  coupes  s'obtient  dans  le  microtome  de 
Roy  en  tournant  plus  ou  moins  la  manette  de  la  vis  micro- 
métrique; il  n'y  a  aucun  dispositif  qui  permette  de  mesurer 
la  quantité  dont  on  a  tourné  la  vis  et  fait  descendie  le  ra- 
soir, de  déterminer  par  conséquent  l'épaisseur  exacte  de  la 
coupe;  cela  est  laissé  à  l'habileté  de  l'opérateur,  donc  un 
peu  au  hasard.  Pour  remédier  à  cet  inconvénient,  il  eût  été 
facile  d'adopter  un  des  systèmes  dt>. réglage  existant  déjà 
dans  d'autres  microtom3s,  un  cadran  avec  une  aiguille  indi- 
catrice par  exemple;  mais  j'ai  préféré  que  l'épaisseur  des 
coupes  lût  déterminée  automatiquement  par  le  seul  fait  du  va 
et  vient  du  rasoir,  ce  qui  a  l'avantage  de  supprimer  une  des 
préoccupations  de  l'opérateur  et  de  permettre  une  bien  plus 


DigilizeabyGoOgle 


grande  rapidité  d'action.  Or  voici  ce  que  nous  avons  imaginé 
pour  ne  rien  changer  d'important  à  l'appareil  et  pour  qu'on 
puisse  s'en  servir  comme  auparavant,  ai  on  le  préférait. 

La  manette  qui  commaûde  la  vis  micrométrique  s'applique 
contre  un  butoir  placé  sur  la  lame  verticale  qui  sert  de  sup- 
port à  tout  l'appareil,  et  on  l'y  maintient  à  l'aide  d'un  ressort 
que  l'on  place  ou  ôte  à  volonté.  Le  butoir  est  placé  de  telle 
sorte  que,  quand  le  porte-rasoir  est  ramené  dans  sa  position 
de  départ  contre  la  lame  verticale,  celui-ci  pousse  la  manette 
de  la  vis  micromélrique  d'une  quantité  égale  à  la  valeur  d'un 
cran  de  la  roue  dentée  ;  aussi,  quand  commence  le  mouvement 
de  section  et  que  le  porte-rasoir  s'éloigne  de  la  lame  verti- 
cale, le  ressort  ramène  la  manette  dans  sa  position  première 
contre  le  butoir,  et  un  cran  se  déclanche  ;  en  sorte  qu'au  mou- 
vement suivant  du  porte-rasoir  celui-ci  pourra  agir  de  nou- 
veau et  de  la  même  fagon  que  précédemment  sur  la  vis  micro- 
métrique;  et  ainsi  de  suite.  Dans  les  premiers  appareils 
construits,  le  pas  de  la  vis  micrométrique  n'était  que  de 
1  millimètre,  en  sorte  que  l'abaissenent  était  de  1/50"  de  mil- 
limètre seulement.  L'expérience  m'ayant  montré  que  cet  abais- 
sement était  parfois  trop  considérable,  la  vis  micrométrique  a 
maintenant  un  pas  de  1/^  millimètre  ;  la  i-oue  dentée  présen- 
tant toujours  50  dents,  l'abaissement  produit  à  chaque  mou- 
vement, à  chaque  déclanchement  d'un  cran,  est  donc  de  'l/50° 
de  1/2  millimètre,  c'est-à-dire  de  1/iOO'  de  millimètre. 

Il  est  inutile  avec  ce  microtome  d'obtenir  des  coupes  plus 
fines,  mais  il  est  nécessaire  d'en  obtenir  de  plus  épaisses.  Àfm 
de  ne  pas  compliquer  le  dispositif  très  simple  que  je  viens  de 
décrire,  j'ai  modifié  uniquement  le  procédé  opératoire.  Si,  en 
effet,  on  produit  un  abaissement  de  1/100*  de  millimètre  par 
le  seul  fait  de  ramener  le  rasoir  à  sa  position  de  départ,  il  suf- 
Gra  de  recommencer  un  mouvement  de  section,  puis,  quand 
la  manette  sera  revenue  s'appliquer  contre  le  butoir  et  qu'un 
cran  de  la  roue  dentée  se  sera  dégagé,  de  ramener  la  potence 
k  sa  position  de  départ,  pour  déterminer  un  nouvel  abaisse- 
ment de  1/100"  de  millimètre;  ce  qui  fera, avec  le  pi'écédent,un 
abaissement  total  de  2/100*.  en  sorte  que  la  coupe  faite  main- 
tenant aura  une  épaisseur  de  2/100°.  En  ramenant  trois  fois 
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de  suite  le  porte-rasoir  à  sa  position  de  départ  avant  de  faire 
la  coupe,  on  aurait  de  même  une  coupe  de  S/lOO";  quatre 
fois  de  suite,  une  coupe  de  4/100",  et  ainsi  de  suite.  Il  faut, 
bien  entendu,  disposer  ta  pièce  et  le  rasoir  de  telle  sorte  que 
celui-ci  n'atteigne  pas  la  pièce  pendant  les  manœuvres  sus- 
dites. Ce  procédé  est  on  ne  peut  plus  rapide  et  commode;  il 
est  vrai  qu'il  ne  permet  pas  d'obtenir  des  coupes  d'épaisseur 
comprises  entre  ces  multiples  de  1/100"  de  millimètre,  mais 
c'est  fort  inutile,  cette  échelle  d'épaisseurs  répondant  à  tous 
nos  besoins'. 

5=  Faire  les  coupes  dnns  l'eau  ou  l'alcool  est  souvent  très 
utile,  quand,  par  exemple,  les  coupes  sont  très  fragiles  et 
qu'on  risque  de  les  déchirer  en  les  enlevant  du  rasoir,  quand 
encore  on  a  besoin  d'un  grand  nombre  de  coupes  ;  car,  n'ayant 
pas  à  les  transporter  une  à  une  du  rasoir  dans  l'eau  ou  l'al- 
cool, on  économise  beaucoup  do  temps.  Afin  d'obtenir  cet 
effet,  la  lame  verticale  qui  porte  d'une  part  les  objets  à 
couper,  de  l'autre  la  vis  micrométrique  et  le  porte-rasoir 
n'est  plus  vissée  sur  la  planchette  qui  lui  sert  de  pied;  elle 
est  montée  sur  trois  pieds.  L'un  d'eux,  celui  situé  au  niveau 
de  la  vis  micrométrique,  est  maintenu  seulement  par  un  ver- 
rou à  ressort,  qu'on  peut  ouvrir  en  pressant  sur  un  bouton 
situé  sur  la  planchette,  ce  qui  permet  de  dégager  ce  pied  à 
volonté.  Los  deux  autres  situés  du  côté  opposé,  sur  une 
pièce  d'équerre  avec  la  lame  verticale,  s'articulent  au  moyen 
de  charnières  avec  la  planchette;  en  sorte  que,  l'autre  pied 
étant  dégagé,  on  peut  soulever  tout  l'appareil  en  le  faisant 
tourner  autour  d'eux  et  le  placer  dans  une  position  verti- 
cale. La  pièce  à  couper  se  trouve  alors  portée  en  bas,  et 
comme  lebord  maintenant  inférieur  de  la  lame  verticale  a  été 
fortement  échancré,  il  est  facile  de  faire  plonger  celle  pièce 
dans  un  baquet  rempli  d'eau  ou  d'alcool.  Les  baquets  que  j'ai 

'  Ce  microtome  esl  le  premisr,  je  crois,  qui  sil  permis  d'obtenir  des  cnnpes 
aatomaliqasineiit.  Depuis,  la  maison  Verick  a  appliqué  ce  mCme  mécaDisme 
d'iulomalisma  à  un  microtome  dérivé  de  celui  de  Rivet.  J'apprends  aussi  par 
le  ZnilaebF.  t.  Mikroskopie  {i98i  p.  141  et  !44),  que  MM.  Beichert  et  Bœcker 
eut  égaEement  renda  antomatiqucs,  le  premier  un  microlome  à  glissement 
semblable  à  celui  de  Zeiss;  le  second,   son  propre  microlome. 
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fait  faire  sont  très  allongés  afin  de  ne  pas  gêner  les  mouve- 
ments de  va-et-vient  du  rasoir,  tout  en  n'exigeant  pas  l'em- 
ploi d'une  trop  grande  quantité  de  liquide  (%.â)'. 


Dans  celte  nouvelle  position,  on  peut,  bien  entendu,  faire 
encore  les  coupes  automatiquement;  l'on  voit  alors  à  chaque 
passée  du  rasoir,  une  coupe  se  détacher  de  la  pièce,  nager  un 
peu  dans  le  liquide  et  tomber  ensuite  au  fond  du  vase.  Avec 
un  peu  d'habitude,  on  peut  aller  extrêmement  vile  et  obtenir 
ainsi  en  très  peu  de  temps,  un  très  grand  nombre  de  coupes 
parfaitement  régulières.  Puis,  si  s'étant  servi  d'alcool,  on 
Veut  transporter  les  coupes  dans  l'eau,  il  suffit  de  décanter 
l'alcool  ;  les  coupes  s'accumulant  dans  l'angle  inférieur  du  ba- 
quet, on  n'a  plus  alors  qu'à  tremper  cet  angle  dans  un  vase 
rempli  d'eau  pour  que  le  transport  de  toutes  les  coupes  soit 
fait  d'un  seul  coup  et  sans  risque  de  les  abîmer.  Cette  ma- 
nière d'opérer  donne  de  si  bons  résultats,  elle  est  si  commode 

a  Aie  appliquévpar  H.  Stiauoie,  suaMaMor  d«  ia.\é- 
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et  si  rapide,  que  je  l'emploie  presque  toujours,  alors  même 
que  les  pièces  à  couper  ne  sont  pas  très  fragiles  et  que  je  n'ai 
pas  besoin  d'un  grand  nombre  de  coupes;  je  ne  saurais  trop  la 
recommander. 

6'  J'ai  à  peine  modifié  la  plaque  à  congélation,  j'ai  seule- 
ment fait  placer  au-dessous  d'elle  un  réservoir  métallique  qui 
est  en  continuité  avec  elle  et  qui  est  muni  d'un  petit  conduit  ; 
ainsi  que  cela  existe  déjà  dans  plusieurs  microtomes  à  con- 
gélation par  l'étber.  Si  l'on  se  sert  de  ce  liquide  pour  pro- 
duire le  froid,  on  laisse  ouvert  le  petit  canal  et  on  le  met  en 
communication  par  un  tube  en  caoutchouc  avec  un  flacon 
destine  à  recevoir  l'éther  non  vaporisé.  Si  l'on  emploie  le 
chlorure  de  môthyle,  ainsi  que  je  l'ai  conseillé,  on  ferme,  au 
contraire,  le  conduit  avoc  un  petit  coin  en  bois,  de  fagon  que 
le  chlorure  non  vaporisé  reste  dans  le  réservoir;  car  ce  li- 
quide s'évaporant  de  lui-même  très  rapidement  continue  à 
produire  du  froid  qui  se  communique  à  la  plaque  à  congé- 
lation par  les  parois  du  réservoir. 

Je  préfère  fe  chlorure  de  méthyle  à  l'éther,  parce  qu'étant 
volatil  à  la  température  et  à  la  pression  ordinaires,  il 
s'échappe  spontanément  du  vase  qui  le  contient,  à  la  façon 
de  l'eau  de  Seitz,  et  l'on  n'd  pas  besoin  de  se  servir  de  va- 
porisateur; parce  qu'il  produit  pour  les  mêmes  raisons  un 
froid  beaucoup  plus  considérable,  en  sorte  que  l'on  peut 
congeler  davantage,  en  moins  de  temps  et  avec  moins  de 
liquide  des  pièces  plus  considérables  ;  de  plus,  les  pièces  restent 
congelées  plus  longtemps,  ce  qui  permet  de  pratiquer  un  plus 
grand  nombre  de  coupes  de  suite.  Je  n'ai  pas  constaté  d'ail- 
leurs que  ces  congélations  intenses  altérassent  plus  les  tissus 
que  celles  produites  par  l'éther  '. 


'  Ainsi  que  l'onl  démontré  Axel  Kev  et  C.  Retzius  {Biologische  Ualersti 
chaogen,  IHSâ,  l,  II,  p.  iriO-153),  les  cristaux  de  glace  qui  se  produlseat  dans 
les  lissua  plus  ou  moins  congelés  y  déterminent  dus  systèmes  da  fentes  dont 
OD  ne  s'aperçoit  pas  toujours  une  fois  les  tissus  dégelés  ;  pour  s'en  rendre  bien 
compte,  il  Taut  Axer  les  coupes  par  des  fixateurs,  par  l'acide  osmiqiiB  par 
exemple,  avant  qu'elles  ne  soiant  dégelées.  L'eirot  est  très  saisissenl  quand 
on  opère  sur  une  simple  solution  de  gélatine  congelée. 
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Les  vapeurs  de  chlorure  sont,  para!t-il,  moins  dangereuses 
que  celles  d'éther  ;  mais,  en  raison  de  la  haute  tension  de 
cette  substance,  il  faut  manier  avec  précaution  les  vases  qui 
la  contiennent,  éviter  avec  soin  les  chocs  et  la  chaleur.  Les 
fabricants  de  produits  chimiques  fournissent  le  chlorure  de 
méthyle  soit  dans  des  siphons  de  verre  de  un  litre,  analogues 
à  ceux  d'eau  de  Seltz,  soit  dans  des  grands  vases  cylindri- 
ques en  cuivre  contenant  plusieurs  litres;  ces  derniers,  fer- 
mant plus  hermétiquement,  gardent  mieux  le  chlorure,  ils  ne 
risquent  pas  de  se  briser,  mais  ils  sont  peu  maniables  et  très 
chers  ;  aussi  je  me  sers  habituellement  de  siphons  en  verre. 
Le  mieux  serait  évidemment  d'avoir  des  siphons  en  cuivre 
de  un  Utre  ;  jo  n'ai  pas  encore  pu  en  obtenir. 


Quel  que  soit  le  vase  choisi,  il  faut  faire  ajouter  au  bec 
un  tuyau  d'étain  de  25  a  30  centimètres  de  long  que  l'on 
recouvre  d'une  substance  isolante,  d'un  tube  de  caoutchouc 
épais,  par  exemple,  et  qui  se  termine  par  un  petit  ajutage 
en  cuivre  de  1  millimètre  1/2  d'ouverture  au  plus.  Pour  con- 
geler, on  recourbe  le  tube  de  façon  que  l'ajutage  soit  dirigé 
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du  côté  de  la  face  inférieure  de  la  plaque  à  congélation  (%.  3)  ; 
puis  on  ouvre  doucement  le  robinet,  un  jet  de  vapeur  et  de 
liquide  se  précipite  et  la  pièce  commence  presque  aussitôt  à 
se  geler  ;  mais  il  faut  refermer  le  robinet  au  bout  de  peu  de 
temps,  bien  avant  que  la  congélation  ne  soit  complète,  parce 
que  le  froid  met  un  certain  temps  à  se  communiquer  et  que 
le  liquide  en  excès  resté  dans  la  boîte  et  s'évaporant  continue 
à  en  produire.  Si,  par  hasard,  ce  premier  jet  ne  suffisait  pas, 
on  en  lancerait  un  second  également  modéré  et  de  courte 
durée.  Avec  les  congélations  au  chlorure  de  méthyle,  les 
pièces  étant,  en  général,  fortement  gelées,  il  faut  attendre  un 
peu  avant  de  commencer  à  couper,  il  faut  aussi  faire  lente- 
ment les  premières  coupes,  afin  que  le  rasoir  coupe  tout  en 
dégelant  légèrement  les  tissus  à  son  contact;  puis,  au  fur  et 
à  mesure  que  la  pièce  se  dégèle,  on  coupe  les  pièces  de  plus 
en  plus  rapidement. 

On  doit  prendre  pour  la  congélation  au  chlorure  de  mé- 
thyle, les  mêmes  soins  qu'avec  l'éther;  ainsi,  il  est  bon  que 
les  coupes  de  tissus  frais  soient  fixées  aussitôt  dégelées,  ou, 
ce  qui  vaut  mieux,  fixer  les  pièces  avant  de  les  geler  et  les 
couper.  Dans  ce  dernier  cas,  il  est  nécessaire  de  les  laisser 
dégorger  dans  un  grand  bain  d'eau  au  sortir  du  liquide  fixa- 
teur, surtout  si  c'est  l'alcool  qu'on  a  employé,  car  il  empoche- 
rait la  congélation;  pour  plus  de  sûreté  et  de  rapidité,  on 
peut  placer  les  pièces  sortant  de  ce  liquide  dans  un  grand 
bain  d'eau  tiède.  Au  lieu  de  congeler  les  pièces  immédiate- 
ment au  sortir  du  bain  d'eau,  il  vaut  mieux  aussi  les  laisser 
quelque  temps  encore  dans  une  solution  sirupeuse  de  gomme 
arabique  (Pritchard  '),ou  dans  du  sirop  desucre{Hamilton*), 
ou  dans  une  solution  tiède  de  gélatine  (Sollas,  de  Dublin'). 
Ces  diverses  substances  congelées  possèdent  en  effet  une 
dureté  moindre  que  celte  de  la  glace  et  se  prêtent  mieux  aux 
coupes  fines;  les  cristaux  seraient  aussi  plus  fins  et  les  dé- 

'  Pritchard  cité  par  Butbehford (Journ.  of  Anat.  «nd  piij's/o/. ,1875-1876, 
i.  X,  p.  178-185). 
■  Hahilton  {Joara.  ofAott.  uu/physhl.,  18^,  t.  XJI,  p.  S53-860). 
'  SotLAB  {Ou»£r.  j'ouni .  of  aicroae.  scieaee,  i9Si,  p.  lS3>lSi). 
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chirures  produites,  par  conséquent  moindres.  Je  me  sers 
habituellement  d'une  solution  de  gomme  arabique. 

J'ai  dit  plus  haut  comment  les  coupes  devaient  être  faîtes 
avec  le  chlorure.  Si  elles  se  roulent  et  qu'on  veuille  l'empê- 
cher on  peut,  suivant  les  conseils  de  Rutherford,  mouiller  au 
préalable  le  rasoir  avec  un  peu  de  solution  do  gomme;  la 
coupe  alors  reste  fixée  sur  la  lame  et  s'y  étale  en  se  dégelant. 
Les  coupes  une  fois  faites  sont  enfm  reçues  dans  de  Veau  sa- 
lée ou  alcoolisée,  ou  simplement  bouillie.  Si  on  les  recevait 
dans  de  l'eau  ordinaire  qui  contient  toujours  une  assez  grande 
quantité  d'air  en  dissolution,  on  verrait  les  coupes  se  couvrir 
d'un  grand  nombre  de  très  petites  bulles  d'air  dont  il  serait 
très  difficile  de  se  débarrasser  ;  il  faudrait  alors  plonger  les 
coupes  dans  de  l'eau  fraîchement  bouillie  qui  absorberait  les 
bulles  en  peu  de  temps. 

Le  microtome  de  Hoy,  modifié  comme  je  viens  de  le  dire, 
est  très  avantageux  pour  couper  les  pièces  congelées,  parce 
qu'en  raison  de  sa  rapidité  d'action,  il  permet  de  faire  un  très 
grand  nombre  de  coupes  de  suite.  C'est  là  surtout  qu'il  est 
nécessaire  de  couper  automatiquement  et  qu'il  est  bon  de  pla- 
cer l'appareil  vertical  une  fois  la  congélation  produite,  comme 
s'il  s'agissait  de  couper  dans  l'alcool  ;  seulement,  on  ne  doit 
mettre  dans  le  baquet  qu'une  assez  petite  quantité  d'eau  salée, 
alcoolisée  ou  bouillie,  de  façon  que  le  liquide  ne  touche  ni  la 
pièce,  ni  même  la  plaque  a  congélation  ou  son  réservoir.  Et 
alors,  si  la  pièce  est  suffisamment  gelée,  si  le  mouvement  de 
section  est  assez  rapide,  les  coupes  restent  gelées  et  tombent 
d'elles-mêmes  dans  le  baquet  comme  le  feraient  des  coupes 
d'un  tissu  sec;  sinon,  elles  restent  collées  au  rasoir,  d'où  on 
les  projette  facilement  dans  le  liquide  à  l'aide  d'un  pinceau 
ou  simplement  du  doigt,  soit  une  à  une,  soit  plusieurs  à  la 
fois. 

Il  est  encore  une  autre  manière  d'opérer  et  qui  pourra  ren- 
dre de  grands  services;  la  pièce,  une  fois  congelée  sur  la 
plaque,  est  renversée  dans  un  baquet  d'alcool  refroidi  et  cou- 
pée dans  ce  liquide;  on  obtient  alors  des  coupes  qui  ne  se 
roulent  pas  et  qu'on  ne  risque  plus  de  déchirer  en  les  trans- 
portant du  rasoir  dans  le  liquide;  et,  si  ce  sont  des  pièces 
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fraîches  qui  ont  été  congelées,  elles  se  trouvent  fixées  du 
même  coup.  Avec  les  fortes  congélations  données  par  le  chlo- 
rure de  méthyle,  on  réussit  avec  de  l'alcool  très  peu  refroidi, 
avec  de  l'alcool  par  exemple  qui  est  resté  quelques  heures  au 
dehors  par  un  temps  d'hiver,  et  qui  est  loin  d'être  à  0";  on 
réussirait  de  même  avec  tout  autre  liquide  qui,  bien  entendu, 
n'abîmerait  pas  le  rasoir. 

Je  dois,  en  terminant,  indiquer  deux  sortes  de  dérange- 
ments qui  peuvent  arriver  au  microtome  de  Roy,  perfectionné 
ou  non,  et  auxquels  il  est  facile  de  remédier  soi-même  : 

1'  Il  peut  arriver  que  le  mouvement  de  va-et-vient  de  la 
manette  de  la  vis  micrométrique  ne  puisse  plus  faire  monter 
ou  descendre  celle-ci;  la  vis  suivant  la  manette  dans  toutes  ses 
allées  et  venues.  Si  l'appareil  est  disposé  pour  faire  les  coupes 
automatiquement,  on  voit,  lorsqu'aprés  avoir  été  poussée  par 
la  potence  la  manette  est  ramenée  par  le  ressort  contre  le 
butoir,  la  vis  qui  avait  été  entraînée  avec  la  manette  revenir 
avec  elle  et  remonter,  par  conséquent,  de  la  quantité  dont  elle 
était  descendue.  Si  le  déclanchage  est  en  bon  état.et  il  est 
facile  de  s'en  assurer,  cet  accident  est  dû  à  ce  que  la  vis  mi- 
crométrique n'est  plus  assez  serrée  dans  les  écrous  qu'elle  tra- 
verse et  qui  la  supportent,  pour  résister,  au  léger  effort  que 
nécessite  le  déclanchage  do  la  roue  dentée.  Pour  y  remé- 
dier, il  suffira  donc  de  resserrer  quelque  peu  les  vis  des  écrous. 

2"  Les  coupes  pour  une  avancée  égEde  de  la  vis  micromé- 
trique peuvent  se  trouver  d'épaisseur  très  inégale,  il  arrive 
même  que  le  rasoir  ne  morde  pas.  Cet  accident,  si  la  pièce 
et  le  rasoir  sont  solidement  fixés,  il  faudra  donc  s'en  assurer, 
est  dû  à  ce  que  l'articulation  à  pivot  qui  attache  le  porte-rasoir 
à  la  vis  mîcrométrique  s'est  relâchée  et  qu'il  s'y  produit  des 
ballottements  ;  on  pourra  d'ailleurs  le  vérifier  en  fixant  d'une 
main  le  corps  de  l'instrument,  la  lame  verticale,  et  en  se- 
couant de  l'autre  la  potence.  Pour  faire  disparaître  cet  acci- 
dent, il  suffira  de  resserrer  un  peu  la  vis  qui  constitue  le 
pivot  inférieur  de  cette  articulation. 
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DÉVELOPPEMENT  DES  ÉLÉMENTS  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈHE 
DES  MAMM[FÈRES, 

Par  W.  VI6NAL. 


(Travail  du  iaboraloire  d'hlalologie  du  Collège  de  Prsncâ, 
(Planchas  Xll,  XIU,  XIV,  XV,  XVI.) 


(Suite  et  fin.) 

Dans  la  seconde  partie  de  ce  mémoire,  comme  dans  la 
première  partie,  après  avoir  donné  une  description  générale 
de  l'aspect  d'une  coupe  de  la  moelle  d'embryons  de  divers 
âges  nous  poursuivrons  jusqu'à  la  naissance  le  développement 
des  cellules  nerveuses,  puis  nous  examineronsl'évolutiondes 
tubes  nerveux  de  la  moelle  et  des  cellules  de  la  névroglie. 

Moelle  d'un  embryon  do  mouton  de  17  oenlimètrea  de  long.  —  Moells 
d'un  embryon  de  S4  cenlimèlres  de  long.  —  Moelle  d'un  embrfoi 
humain  de  6  mois.  —  Moelle  d'un  embryon  humain  de  7  mois.  — 
Moelle  d'un  embryon  humain  de  8  mois.  —  Moelle  d'un  embryon  t 


MoeUe  d'un  embryon  de  mouton  de  il  centimètres 
de  long. 

Nous  étudierons  à  présent  la  moelle  d'un  embryon  de 
mouton  long  de  17  centimètres,  qui  correspond  comme  déve- 
loppement à  un  fœtus  humain  âgé  de  A  mois. 
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La  coupe  transversale  de  la  moelle  d'un  embryon  de  cet 
ége,  faite  sur  une  pièce  traitée  par  le  mélange  d'acide  osmique 
el  d'alcool  et  colorée  ensuite  par  le  picro-carminate  d'ammo- 
niaque, montre  de  suite  que  la  moelle  a  beaucoup  augmenté 
de  volume,  elle  mesure,  en  effet,  plus  de  1  millimétré  8/10, 
suivant  son  diamètre  anléro-postérieur,  tandis  qu'elle  n'en 
avait  que  9/10  de  millimètre  dans  un  embryon  long  de  40  cen- 
timètres. 

Le  canal  central  a  continué  à  diminuer  de  grandeur,  il  se 
présente  alors  sous  la  forme  d'une  étroite  ouverture  ovalaire 
plus  étroit  près  de  la  scissure  postérieure  que  du  côté  de  l'an- 
térieure; à  cette  extrémité,  on  remarque  toujours  le  cône' de 
cellules  èpithéliales  à  longs  prolongements,  que  nous  avons 
déjà  signalé  dans  les  moelles  plus  jeunes,  précédemment 
décrites  ;  dans  tous  les  autres  points  ce  canal  est  bordé  par 
une  couche  simple  de  cellules  èpithéliales. 

La  substance  grise  parait  être  formée,  dans  sa  plus  grande 
portion  du  moins,  par  des  cellules  assez  développées  au  mi- 
lieu desquelles  les  cellules  nerveuses  se  voient  fort  nette- 
ment, car  elles  tranchent  au  milieu  les  autres  par  la  manière 
intense  dont  elles  absorbent  l'osmium  et  le  carmin,  elles  sont 
réunies  en  trois  groupes.  Les  deux  premiers,  le  groupe  anté- 
rieur et  le  groupe  latéral,  nous  les  connaissons  déjà  pour  les 
avoir  vus  dans  les  moelles  décrites  plus  haut  ;  le  troisième  vient 
de  faire  son  apparition,  il  se  trouve  situé  proche  des  côtés  du 
canal  de  l'épendyme  ;  quoiqu'il  n'occupe  pas  encore  exacte- 
ment la  place  qu'il  aura  dans  la  suite,  il  me  parait  être  le 
groupe  de  cellules  nerveuses  qui  se  trouvent  dans  la  colonne 
de  Clarke. 

La  corne  postérieure  est  toujours  formée  par  des  cellules 
qui  paraissent  plus  jeunes  que  celles  de  la  corne  antérieure, 
sa  direction  oblique  en  dehors,  par  rapport  aux  scissures,  est 
plus  accentuée  encore  que  précédemment. 

Enfm  dans  la  substance  blanche,  on  remarque  un  plus 
grand  nombre  de  cellules  que  dans  l'embryon  de  10  centi- 
mètres. Les  septas  que  la  pie-mère  envoie  dans  cette  substance 
sont  aussi  plus  nombreux  et  on  les  aperçoit  assez  facilement. 

Quoique  les  scissures  soient  beaucoup  plus  profondes  que 
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précédemment,  elles  n'ont  pas  augmenté  proportionnellement 
de  longueur.  En  effet,  si  on  mesure  sur  une  moelle  de  cet 
âge,  premièrement  la  longueur  existant  entre  l'extrémité  an- 
térieure du  canal  de  l'épendyme  et  le  haut  de  la  scissure 
antérieure,  puis  la  longueur  de  la  scissure  antérieure,  et 
qu'on  répéta  la  même  opération  avec  la  scissure  postérieure, 
on  verra  que  l'allongement  des  cornes  antérieures  et  posté- 
rieures joue  à  présent  un  rôle  important  dans  la  formation 
des  scissures. 

Cellules  nerveuses.  —  Dans  une  dissociation  d'un  frag- 
ment de  substance  grise,  on  ne  retrouve  presque  plus  d'élé- 
ments embryonnaires,  et  la  grande  majorité  des  cellules  qu'on 
aperçoit  peuvent  être  classées,  soit  parmi  les  cellules  ner. 
veuses,  soit  parmi  les  cellules  de  la  névroglie,  soit  enfin  panni 
les  cellules  épithéliales.  Les  cellules  nerveuses  paraissent  être, 
surtout  si  on  compare  une  dissociation  d'une  moelle  de  cet 
âge  avec  une  d'un  âge  plus  jeune,  excessivement  nombreuses  ; 
on  en  rencontre  quelques-unes  très  jeunes,  d'autres  qui  le 
sont  moins,  mais  toutes,  mémo  les  plus  développées,  ont, 
sauf  en  ce  que  leur  proloplasma  est  plus  volumineux  et  en  ce 
qu'elles  présentent  presque  toutes  un  plus  grand  nombre  de 
prolongements,  le  même  aspect  que  celles  que  nous  avons 
déjà  décrites  dans  la  moelle  d'un  embryon  long  de  10  centi- 
mètres. 

La  seule  différence  vraiment  notable,  qui  se  révèle  dans  la 
structure  intime  des  cellules  nerveuses  les  plus  grosses  est 
que  le  prolongement  de  Deithers  est  beaucoup  plus  net,  on  le 
distingue  facilement,  grâce  à  son  homogénéité,  des  autres 
prolongements. 

J'ai  examiné  la  moelle  d'un  fœtus  humain  de  4  mois,  mais 
comme  ce  fœtus  n'était  pas  absolument  frais,  je  n'ai  pu  faire 
que  des  coupes  de  sa  moelle,  car  les  éléments  étaient  trop 
altérés,  pour  qu'on  put  les  étudier  sur  des  dissociations;  la 
moelle  de  ce  fœtus  présentait,  du  moins  dans  sa  grosse  struc- 
ture (la  seule  que  j'ai  pu  étudier),  un  aspect  semblable  à  celui 
que  je  viens  de  décrire  dans  la  moelle  d'un  embryon  de  bre- 
bis, long  de  n  centimètres. 
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Moelle  d'un  embryon  de  mouton  de  ii  centimètres 
de  long. 

La  moelle  d'un  embryon  de  mouton  de  24  centimètres  de 
iQQg,  qui  correspond  comme  développement  àcelio  d'un  fœtue 
humain  de  5  mois  et  demi,  offre  sur  une  coupe  transversale 
d'une  pièce,  qui  aura  été  traitée  par  le  mélange  d'acide  osmiquô 
et  d'alcool,  un  aspect  si  caractéristique  qu'il  est  toujours  facile 
de  la  reconnaître  une  fois  qu'on  l'a  vue. 

Son  volume,  d'abord,  est  devenu,  surtout  dans  le  sens 
transversal;  beaucoup  plus  considérable  en  effet,  elle  mesure 
dans  ce  sens  plus  de  2°"',G,  tandis  que  dans  l'embryon  de  bre- 
bis de  4  mois  et  demi  que  nous  avons  étudié  précédemment, 
elle  n'a  que  1""",80,  en  même  temps  son  aspect  se  rapproche 
beaucoup  plus  de  celui  de  l'adulte,  car,  par  suite  du  dévelop- 
pement considérable  qu'ont  pris  les  faisceaux  antérieurs,  le 
canal  de  l'épendyme  est  situé  moins  antérieurement  quo  pré- 
cédemment; il  occupe  presque  sa  position  détlnitivc.  Les  fais- 
ceaux latéraux  ont  aussi  cru  et  la  corne  latérale  commence 
nettement  à  se  dessiner.  Le  canal  de  l'épendyme,  toujours 
ovalaire,  occupe  un  espace  relativement  peu  considérable;  il 
possède  toujours  à  sa  partie  antérieure  le  cône  de  cellules  épi- 
théliales  à  longs  prolongements,  que  la  méthode  employée  pour 
fixer  la  moelle  met  si  magnifiquement  en  relief,  qu'il  masque 
presque  les  fibres  commissurales  antérieures,  qu'on  ne  dis- 
tingue, qu'en  portant  avec  soin  son  attention  sur  ce  point. 

Les  scissures  sont  complètement  formées,  et  la  pie-mére 
envoie  dans  la  substance  blanche  des  septas  qu'on  volt  fort 
nettement. 

Les  deux  cornes  sont  devenues  très  distinctes  l'une  de 
l'autre,  la  corne  postérieure  possède  des  éléments  bien  déve- 
loppés, au  milieu  desquels  les  cellules  nerveuses  tranchent 
d'une  façon  fort  nette,  par  la  façon  intense  dont  elles  se  colo- 
rent. Les  cellules  nerveuses  situées  au  voisinage  du  canal  de 
l'épendyme  qui  formeront  la  colonne  de  Clarke  sont  devenues, 
à  cette  époque,  très  nettes. 

La  corne  postérieure  a  subi  une  évolution   considérable. 
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car  seule  sa  portion  la  plus  antérieure  est  encore  composée 
d'éléments  embryonnaires  qui  se  détachent  fort  clairement, 
grâce  à  la  façon  intense  dont' ils  se  colorent,  tandis  que  la 
portion  antérieure  de  cette  corne  est  formée  d'éléments  bien 
développés,  au  milieu  desquels  on  aperçoit  quelques  petites 
cellules  nerveuses  d'un  aspect  plusjeune,  que  celles  descornes 
antérieures. 

La  substance  blanche  renferme  un  nombre  considérable  de 
fibres  à  myéhne,  surtout  dans  les  faisceaux  antérieurs  et  laté- 
raux, quelques-unes  mêmes  se  voient  dans  la  corne  anté- 
rieure, si  pour  les  mettre  en  relief  on  a  lixé  un  tronçon  mi- 
nime de  moelle  par  une  solution  pure  d'acide  osmtque. 

Cellules  nerveuses.  —  Les  cellules  nerveuses  qu'on  voit 
dans  la  dissociation  d'une  moellede  cet  âge  sont  presque  toutes 
très  grandes  ;  elles  ont  de  nombreux  prolongements,  elles  ren- 
ferment un  noyau  volumineux,  dans  lequel  se  montre  tou- 
jours fort  nettement  un  nucléole  très  brillant;  leur  forme  est 
tout  à  fait  celle  des  cellules  adultes,  mais  elles  n'enont  pas 
encore  la  constitution,  car  le  protoplasma  qui  tes  forme  offre 
deux  aspects  principaux  :  dans  l'un,  évidemment  celui  def 
cellules  les  moins  avancées,  il  renferme  de  nombreuses  gra- 
nulations assez  volumineuses,  réfringentes,  qui  diminuent  de 
volume  dans  les  prolongements;  dans  l'autre,  qui  est  certai- 
nement celui  des  cellules  se  rapprochant  le  plus  de  l'étal 
adulte,  tes  granulations  protoplasmiques  sont  moins  réfrin- 
gentes et  en  môme  temps,  on  commence  à  apercevoir  dans 
l'intérieur  du  protoplasma,  mais  surtout  à  sa  surface,  une 
striation  vague,  encore  mat  déûnie,  qui  se  montre  soit  dans 
toute  la  cellule,  soit  seulement  dans  quelques  points.  Cette 
striation  semble  être  due  à  ce  que  quelques-unes  des  granu- 
lations ont  une  tendance  à  se  fusionner  les  unes  avec  les 
autres. 

Le  prolongement  de  Deithers  se  dislingue  nettement  des 
autres  prolongements  par  son  homogénéité  et  sur  des  coupes 
d'un  fragment  de  moelle  traité  par  l'acide  osmique  pur,  on 
voit  qu'il  se  couvre,  à  une  certaine  distance  de  son  point  d'é- 
mei^ence  hors  de  la  cellule,  d'une  couche  de  myéline. 
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Les  cellules  des  cornes  postérieures  sont  moins  dévelop- 
pées; on  les  distingue  généralement  assez  facilement  des 
autres,  grâce  à  leur  forme  qui  se  rapproche  presque  toujours 
plus  ou  moins  du  fuseau  ;  elles  sont  semblables,  au  point  de 
vue  de  la  structure,  à  celles  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle  d'un  embryon  de  mouton  de  17  centimètres.  Ce  fait 
n'a  rien  d'étonnant,  car  nous  avons  toujours  vu  que  les  cornes 
postérieures  se  développaient  moins  rapidement  que  les  anté- 
rieures. 

Jusqu'ici  nous  avons  décrit  presque  uniquement,  l'aspect 
qu'offre  la  moelle  et  les  cellules  nerveuses  dans  des  embryons 
de  brebis,  car  les  fœtus  humains  âgés  de  moins  de  6  mois, 
que  nous  avions  pu  nous  procurer  étaient  trop  rares  et  nulle- 
ment assez  frais,  pour  que  nous  puissions  les  prendre 
comme  objet  d'étude;  mais  à  partir  du  sixième  mois  jusqu'à 
la  naissance,  il  est  relativement  facile  de  se  procurer  des  em- 
bryons humains  offrant  les  conditions  nécessaires  à  cet  ordre 
de  recherches.  Aussi,  maintenant  que  nous  sommes  arrivés  à 
avoir  à  décrire  ce  qu'on  observe  chez  des  embryons  de  brebis, 
correspondant  comme  âge  à  des  fœtus  humains  de  6,  7,  8  et 
9  mois,  nous  les  abandonnerons,  pour  faire  porter  nos  des- 
criptions sur  la  moelle  d'embryons  humains. 

Moelle  d'un  embryon  humain  âgé  de  6  mois. 

La  plus  jeune  moelle  d'un  embryon  humain,  que  nous 
ayons  eu  suffisamment  fraîche,  pour  qu'il  lût  possible  de  con- 
sidérer les  éléments,  comme  n'ayant  pas  encore  subi  d'alté- 
rations cadavériques,  est  une  moelfe  d'un  embryon  humain 
de  6  mois. 

Sur  une  coupe  transversale,  elle  ne  présente  pas  un  aspect 
notablement  différent  de  celui  d'une  moelle  d'un  embryon  de 
brebis,  long  de  24  centimètres,  sauf  en  ce  que  les  cornes  pa- 
raissent occuper  relativement  un  espace  moins  considérable, 
ce  qui  est  dû  au  développement  des  faisceaux  de  substance 
blanche  et  en  ce  que  la  corne  latérale  est  moins  marquée  ; 
aussi ,  après  avoir  signalé  cette  légère  différence ,  pensons- 
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DOUE  qu'il  esX  inutile  ^le  déarine  rjupect d'aiie<eoupe  delà 
moelle  de  ^lel  ânibLryûii. 

CbUuLss  aeri/Euafs. —  L£g  odluJes  aarveuaes  s(mt,  surtout 
dans  les  iCûraoB  antérieures,  bien  développées,  elles  ont  ée 
ïaag&  ^roiQjB^esaeai&  psruii  lesçuds  «m  recoBBait  loujovirs  ftt- 
ciiementie  proloDgemont  de  Oeitbo^  ;  ^les  ae  montreot  gé- 
néralement qu'un  vt^ue  iaàkie  de  slriatioD,  el  encore  cet 
aspect  n'existe  généralement  pas  dans  toute  la  cellulti,  huhs 
seulement  dans  une  partia  Cette  siriatioo  est  due  à  J'.arraa- 
gemcnt  des  granules  qui  se  trouvent  daus  leur  protqplasBa  et 
non  pas  à  de  véritables  ilbrUles  (%..  ^  et  29).  Les  oeUules 
des  cornes  postérieures  sont  moins  développées,  leur  pioto- 
plasma  est  plus  mou,  elles  sont  semblables  dans  leur  constitu- 
tion intime  aux  cellules  quenousavons  décrites  dans  la  moelle 
pe  l'embryon  de  mouton,  Joug  de  17  centimètrea. 

Moelle  d'un  emhryoa  humain  de  7  mais. 

L'aspect  général,  sur  une  coupe  transversale  de  la  moelle 
d'un  embryon  humain  âgé  de  7  mois,  ne  diffère  pas  sensi- 
blement de  celui  que  présente  une  moelle  d'adulte;  en  effet, 
les  scissures  sont  nettement  développées  et  elles  paraissent 
avoir  atteint  toute  leur  profondeur,  la  forme  de  la  substance 
grise,  sauf  en  ce  que  la  corne  latérale  «st  à  peine  marquée, 
et  qu'il  serait  difficile  de  la  reconnaître,  si  sa  place  n'était  in- 
diquée par  un  groupe  de  cellules  nerveuses  {Sg,  â3),  est 
semblable  à  cette  de  l'adulte.  La  colonBe  4e  Clarlie  ^e,  jus- 
qu'à cet  Âge,  il  n'était  possible  de  Feconotûtdre  que  par  les 
cellules  qui  se  ti-ouv^ient  à  sa  place,  est  à  présent  nettement 
dessinée  par  la  disposition  et  le  trtget  des  fibres  nerveuses 
qui  s'y  trouvent.  Dans  la  corne  postérieure,  on  voit  U<ès  dis- 
tinctement les  cellules  sensitives;  elles  jtaraiseent  iQoins  bien 
développées  gue  celles  des  autres  groupes,  car  non  seulement 
leur  volume  est  toujours  plus  petit  que  celui  des  celluJes  de 
la  corne  postérieure,  maïs  leui'  protoplasma  parait  plus  mou. 

Les  deux  commissures,  J'antérieureet  la  postérieure,  sont 
nettement  marquées.  Les  longues  fibres  qui^  dans  les  moelles 
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pFécédenuttâdU  examinées  partaient  Aes  cellules  épithclwlas 
situées  à  la  partie  iaférieure  du  oaaal  de  réj)eadyme,  pour 
aller  s'insérer  sur  le  repli  de  la  pie-raère,  qui  se  trouve  Ic^ 
dans  la  scissure  antérieure,  ont  disparu  et  les  fibres  com- 
missurales  se  voient  avec  la  plus  grande  uetieté. 

La  commissure  postérieure  renferme  de  nombreuses  cel- 
lules de  la  névroglie,  au  milieu  desquelles  on  aperçoit  (piel- 
ques  fibres  nerveuses.  Lorsqu'on  examine  la  formation  de 
cette  commissure  dans  une  série  de  jeunes  embryons  compris 
entre  le  deuxième  et  le  septième  mois,  ou  se  rend  facilement 
compte,  comme  du  reste  nous  l'avons  déjà  dit  plus  haut, 
qu'eDe  se  forme  par  la  ti'ansformatîondes  cellules  épitholialos 
bordant  la  partie  supérieure  du  canal  de  répendyme  en  cel- 
lules de  la  névroglie.  On  observe  relativement  à  la  constitutioa 
de  celte  substance  chez  les  batraciens  anoures  les  faits  sui- 
vants : 

La  commissure  antérieure  est  formée  uniquement  sauf 
dans  un  point  très  limité  de  sa  partie  supérieure  par  des 
cellules  de  la  névroglie  ne  contenant  aucune  fibre  ou  élément 
ner\'eux,  et  la  partie  supérieure  du  canal  de  l'épendj'me  est 
bordée  par  elles;  les  cellules  épithéiiales  qui  couvrent  les 
côtés  et  le  bas  de  ce  canal  s'arrêtent  brusquement  lorsqu'elles 
arrivent  à  la  commissure  antérieure  (fig.  53). 

Le  canal  de  l'épendyme  de  l'embryon  humain  de  7  mois 
est  devenu  relativement  très  petit,  il  est  cependant  encore  d'un 
volume  considérable,  si  on  le  compare  à  celui  de  la  moelle 
adulte.  Il  est  bordé  d'une  rangée  fort  régulière  do  cellules 
épithéiiales  à  cils  vibraliles.  La  substance  blanche  parait  bien 
développée,  surtout  dans  les  cordons  antérieurs  ;  dans  les  la- 
téraux et  les  poslérieurs,  elle  l'est  beaucoup  moins  et  renferme 
im  grand  nombre  de  fibres  sans  myéline. 

Si  on  traite  une  tranche  peu  épaisse  d'une  moelle  de  cet 
âge  par  une  solution  d'acide  osmique  à  1  0/0  pendant  vingt- 
qoRtre  heures  et  qu'on  en  fasse  des  coupes  très  minces,  on 
Twra  qu'il  existe,  dans  la  substance  grise  de  la  oome  anté- 
rieure, un  grand  nombre  de  fines  fibres  à  my^ine,  qui  parais- 
sent partir  des  groupes  de  cellules  de  cette  corne  pour  se 
dirigerversia  substance  blanche,  dans  la  direction  des  racines 
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antérieures,  ce  sont  les  prolongements  de  Deithers  des  cel- 
lules ner\-euses,  qui  se  recouvrent  de  myéline  pour  aller  se 
perdre  dans  les  racines  antérieures. 

Cellules  nerveuses. —  Les  cellules  des  cornes  antérieures  ont 
pris  beaucoup  de  développement  ;  leurs  prolongements  se  rami- 
lient  souvent  et  leur  protoplasma  présente  un  aspect  ferme  et 
solide  ;  les  granulations  qui  se  trouvent  dans  le  protoplasma 
formant  tout  le  corps  de  la  cellule  et  celui  des  prolongements 
sont  devenues  beaucoup  plus  petites  et  plus  réfringeantes  ;  elles 
sont  dans  la  grande  majorité  des  cellules  disposées  en  longues 
chaînes  librillaires,  qui  s'étendent  même  presque  toujours  dans 
tout  le  corps  cellulaire  et  dans  les  prolongements  eux-mêmes. 
Entre  ces  rangées  de  granulations,  on  voit  dans  la  grande 
majorité  des  cellules  se  développer,  soit  par  place,  soit  dans 
tout  le  corps  de  la  cellule,  de  fines  fibrilles  qui  ne  s'étendent 
cependant  jamais  dans  les  prolongements. 

Le  prolongement  de  Deilhers  est  jdus  homogène  que  les 
autres  ;  cependant  son  aspect  n'est  pas  aussi  tranché  que  dans 
les  cellules  adultes. 

Le  noyau  de  ces  cellules  est  volumineux,  sombre,  absorbe 
vivement  les  matières  colorantes  qui  se  fixent  admirablement 
sur  lui  ;  il  renferme  généi'alcmenl  un  assez  grand  nombre  de 
granulations,  parmi  lesquelles  on  distingue  toujours  un  nu- 
cléole brillant  ;  rarement  ce  nucléole  possède  un  nucléolule, 
comme  c'est  le  cas  ordinaire  pour  les  cellules  de  la  moelle 
adulte. 

Les  cellules  des  cornes  postérieui-es,  sauf  leur  forme  qui 
est  différente,  ressemblent  tout  à  fait  dans  leur  structure  in- 
time aux  cellules  que  nous  avons  décrites  dans  les  cornes 
postérieures  de  la  moelle  d'un  embryon  de  brebis,  long  de 
25  centimètres,  c'est-à-dire  qu'elles  sont  formées,  par  un  pro- 
toplasnifi  renfermant  de  grosses  granulations  peu  réfringentes, 
et  que  ces  granulations  montrent  une  tendance  manifeste  à  se 
disposer  en  séries  longitudinales. 
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Moelle  d'un  embryon  humain  de  8  mois. 

Sur  une  coupe  transversale,  l'aspect  de  la  moelle  d'un  em- 
bryon humain  de  8  mois  est  si  sensiblement  le  môme,  que  celui 
do  la  section  transversale  de  la  moelle  d'un  fœtus  humain  de 
7  mois,  que  nous  venons  de  décrire,  qu'il  nous  parait  inutile 
de  refaire  notre  description.  Nous  nous  bornerons  à  dire  que 
la  corne  latérale  s'accuse  un  peu  plus,  et  que  les  cellules  do 
la  colonne  de  Clarke  et  de  la  corne  postérieure  sont  aussi 
un  peu  plus  visibles  qu'elles  ne  l'étaient  au  septième  mois. 

Cellules  nerveuses.  —  Le  protoplasma  des  cellules  ner- 
veuses des  cornes  antérieures  parait  avoir  considérablement 
augmenté  de  densité,  les  granulations  qui  s'y  trouvent  sont 
encore  plus  fines  et  plus  réfringentes  qu'auparavant  et  la 
striation  formée  parles  fines  fibrilles,  que  noua  avons  vu  se 
développer  petit  à  petit  durant  les  deux  derniers  mois,  .i  géné- 
ralement envahi  tout  le  protoplasma  du  corps  de  la  cellule  et 
s'étend  même  fort  loin  dans  les  prolongements  cellulaires, qui, 
eux,  souvent  se  bifurquent  et  se  ramifient  de  différentes  façons. 
Il  est  rare  de  rencontrer,  à  cetàge,  des  cellules  des  cornes  pos- 
térieures qui  ne  présentent  pas  un  aspect  strié  plus  ou  moins 
développé;  celles  qui  sont  simplement  granuleuses  sont  exces- 
sivement rares. 

Les  cellules  des  cornes  postérieures  sont  moins  avancées 
dans  leur  développement  ;  cependant,  à  cet  âge,  beaucoup 
commencent  à  présenter  des  traces  de  striation.  Les  fibrilles 
qui  forment  cette  striation  apparaissent  dans  ces  cellules  de 
la  même  façon  que  dans  celles  des  cornes  antérieures. 

Moelle  d'un  fœtus  humain  à  terme. 

La  section  transversale  de  la  moelle  d'un  fœtus  à  terme 
est  presque  semblable  à  celle  de  la  moelle  d'un  adulte,  les 
seules  différences  qu'on  observe,  tiennent  à  ce  que  lu  corne 
latérale  est  relativement  peu  développée  et  en  ce  que  la 
commissure  antérieure  est  beaucoup  plus  courte  qu'efie  ne 


DigilizeabyGoOgle 


l'est  dans  la  moelle  adulte.  Aussi  ne  décrirons-nous  pas  l'as- 
pect d'une  section  de  cette  moelle  et  passerons-noas  de  suite 
aux  cellules  nerveuses. 

Celhiïes  nerveuses.  —  Les  oellutes  nerveuses  de  la  come 
tmlérieure,  de  îa  corne  fatêrale  et  de  !a  colonne  de  Glarfte 
présentent  toutes  une  structure  identique.  Génépalement  les 
cellules  de  h.  come  latérale  et  de  la  cokinne  de  Clarke  sont 
moins  voînmineuses  que  les  celltiltes  de  la  come  antérieure. 

Les  prolongements  de  ces  cellules,  sauf  bien  enfemîu  celm 
deDeitliers.sedivisentetse  subdivisent  30irTenl,enfiii  les  plus 
grosses  présentent  assez  fréquemment  des  saillies  et  des  dé- 
pressions, qui  rendent  leur  forme  très  complîquée.  Leur 
volume  comme  dans  la  moelle  adulte  est  très  variable,  on  en 
trouve  de  très  grosses,  d'autres  qui  le  sont  moins,  enfin 
d'excessivement  petites  n'ayant  générïilement  pas  plus  que 
2,  3  ou  4  prolongements. 

Prc:iquc  toutes  offrent  la  siructure  intime  des  cellules  ner- 
veuses adultes;  en  effet.on  distingue,  tant  dans  te  protopfasma 
central  que  dans  celui  des  prolongements,  des  fibrilles  très 
fines  qui  ont  été  décrites  en  premier  par  Rcmak  et  M.  SchuiTze. 
Les  gi-anulations  que  contient  le  protopl'asma  sont  devenues 
très  fines  et  réfringentes. 

Jamais  elles  ne  renferment,  comme  Eichhorst  l'adurer^te 
déjà  dit  (Lo*?.  ci7.,  p.  450),  de  granulations  pîgmentaîres.  Ce 
fait  vient  à  l'appui  de  l'opinion  de  ceux  qui  considèrent  ces 
granulations  comme  des  produits  de  dégénérescence. 

Les  cellules  des  cornes  postérieures  sont  moins  bien  déve- 
loppées ;  elles  ne  présentent  que  rarement  une  sfrialion  due 
aux  fibrilles,  mais  presque  toutes  ont  leurs  granulations  ran- 
gées en  séries  linéaires.  Cet  élat  ne  se  prolonge  pas  longtemps 
après  la  naissance,  car  ayant  eu  l'occasioii  d'examiner  la 
moelle  d'un  enfant  de  trois  mois,  j'ai  vu  que  les  cellules  des 
cornes  postérieures  contenaient  de  fines  fibrilles. 

Chez  presque  tous  les  animaux  nouveau-nés  que  j'ai 
examinés,  j'ai  retrouva  presque  le  môme  état  des  cellules  ner- 
veuses, que  cdui  que  je  viens  de  décrire  cheï  l'horame  ;  it 
&ut  cependant  en  excepter  le  chat  et  le  lapin  nonveau-aé{ 
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chez  ces  Jeux'  aniroanx:,  aucune  cellure  ne  penfermait  dé 
fibnTles-;  par  contre,  dier  Te  veatr  nouveatsné,  lia  fîbrHIotion 
des  eelliiles  est  fîtcîfement  visitte-^  nwià  cet  aspect  eaf  dû  pro- 
baWeraentàce<jne,  efrez  cetaniinsrf,  les  ceHulesnerveaaes sont 
d'un  vohime  relalrvemcnl  considérabTe,  ce-qtii  rend  Fotiser- 
vation  dés  détails  de  alructure  plus  fitcile  à  étudier. 

Après  avoir  sufvi  Févoïation  des  ceElutes  nerveuses,  nous 
étudierons  la  formatian  des  fitices  de  la  sabslance  Blanche, 
aer  eBes  constttaenlj  avee  les  cellnles  nerveuses,  aiTisi  que  nous 
le  montrerons  pins  Foin,  un  looL  continu,  qui  ne  devrait  pas 
en  être  séparé  ;  cependant  aQn  de  suivre  l'ordre-  généralement 
adopté  et  surtout  afin  de  ne  pas- embrouilla- fa  question,  nous 
les  décrirons  dans  un  chapitre  à  part. 

Rfefs  ayant  d'exposer  les  résaltwts  de  nos  propres  recher- 
ches, nous  exposerons  d'abord  Ic«  opinions  dfe  nos  de 
Tancièrs. 

rV,  SUBSTANCE  BLANCHE, 

Historique. 

DévalupptBunt  delà  aubslaw»  blanche. Embrun  Ai  noulan  d^tSmit- 
Umètites,  de45  nillimèbws,  REtuKr  Rinjuin*™, ^*" ■■ ,  Ki)h,mhpb ,  Hts. 
de  10  centimèlrea  el  de  25  eenlimëtrea  ;  apparitioa  de  la  myélina. 
—  Origine  des  cellules  des  ^bres  do  la  substance  blanche. 

Historique. 

Nous  rappelîerons  que,  pour  Hemak',  la  substance  blanche 
ne  fait  son  apparition  dans  le  tube  médullaire-qu 'après  la  subs- 
tance grise,  et  nous  passerons  de  soit©  sans  transition  à 
Eichhorst. 

Pour  cet  auteur,  quoiqu'an  troisième  mois  de  la  TÎe  inlra- 
utérine,  la  substance  blanche  entoure  de  toute  part  la  subs- 
tance grise;  it  est  encore  cependant  possible  de  reconnaître 
ta  fermation  des  fibres  nerveuses. 

D'aprèslui,au  voisinage  de  la  substance  blanche, les  cellules 
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embryonnaires,  dont  il  a  été  question  plus  haut  (HisL, 
p.  194)  et  qui  forment  la  majeure  partie  de  la  substance  grise, 
prennent  une  forme  elliptique  et  s'orientent  de  telle  sorte  que 
leur  grand  axe  se  trouve  dirigé  dans  le  même  sens  que  celui 
de  la  moelle;  elles  sont  situées  très  proches  les  unes  des 
autres  et  n'ont  entre  elles  qu'une  faible  zone  de  substance 
fînement  granuleuse;  aux  deux  pôles  elles  possèdent  de  lins 
prolongements.  Ces  prolongements  grandissent  de  plus  eu 
plus  et  se  soudent  avec  ceux  qui  sont  situés  au-dessus  et  au- 
dessous,  de  lagon  à  ce  que  la  chaîne  des  cellules  forme  un 
chapelet  variqueux  ;  à  mesure  que  le  prolongement  devient 
plus  épais,  le  noyau  s'amincit  ;  enfin  le  noyau  vient  se  placer 
sur  les  côtes  de  ces  fibres. 

Les  difTérentes  phases  de  ce  développement  s'observent  en 
allant  de  la  substance  grise  à  la  périphérie  de  la  moelle. 

Quant  à  la  myéline,  elle  ferait  son  apparition  vers  le  qua- 
trième mois,  après  que  la  substance  intermédiaire  s'est  or- 
donnée et  a  contracté  une  adhérence  intime  avec  les  fibrilles. 

La  myéline  apparaît  d'abord  sous  la  forme  de  fines  granu- 
lations dans  la  substance  inlerfibrillaire  ;  ces  granulations 
grossissent,  se  soudent  et  forment  autour  de  chaque  fibre  un 
manteau  isolant  de  myéline.  Le  noyau  qui  était  devenu  Ubre 
dans  la  substance  intermédiaire  s'applique  sur  la  myéline  et 
recouvre  celle-ci. 

Boll  '  a  étudié  le  développement  de  la  substance  blanche 
dans  le  corps  godronné  du  poulet;  quoique  ces  obser\'ations 
ne  soient  pas  faites  sur  la  moelle,  nous  les  résumerons. 

D'après  cet  histologisle,  la  substance  blanche  se  forme  du 
4*  au  6*  Jour  de  l'incubation,  aux  dépens  de  cellules  fusiformes, 
qui  s'allongent  petit  à  petit,  et  envoyent  de  longs  prolonge- 
ments à  leurs  deux  pôles.  Ces  prolongements  sont  d'abord 
variqueux,  puis  le  noyau  disparait  de  la  cellule,  alors  elle  ne 
forme  plus  qu'une  longue  fibre  rectiligne. 

Du  6°  au  8'  jour,  la  substance  blanche  ou  plutôt  les  fibrilles 
qui  la  forment,  augmentent  de  volume  sans  changer  de  struc- 
ture. 

'  Boll,  he.  eit. 
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Du  18*  au  21'  jour,  on  voit  que  la  substance  blanche  est 
envahie  par  un  grand  nombre  de  cellules  graisseuses,  celles-ci 
proviennent  de  cellules,  qui  se  trouvaient  dans  la  substance 
fondamentale  de  la  substance  grise,  qui  s'infiltrent  de  graisse, 
une  fois  qu'elles  sont  arrivées  par  leurs  mouvements  ami- 
boîdes  dans  la  substance  blanche,  puis  elles  entourent  les 
fibres  nerveuses  et  leur  constituent  un  manchon  de  myéline. 
Celui-ci,  d'abord  fort  incomplet,  se  complétera  par  l'augmenta- 
tion de  volume  et  la  soudure  des  granulations  de  la  cellule 
amiboïde. 

D'après  Kœlliker,  la  substance  blanche  apparaît  chez  le 
lapin  vers  le  onzième  jour  (cordon  antérieur  et  cordon  posté- 
rieur). Vers  le  douzième  ou  le  quatorzième  jour,  la  substance 
blanche  entoure  toute  la  moelle,  à  l'exception  d'une  courte 
entendue  à  la  face  dorsale.  Sur  une  coupe  longitudinale,  la 
substance  blanche  parait  être  formée  de  fmes  fibrilles,  un  peu 
plus  grosses  dans  les  cordons  postérieurs  que  partout  ailleurs. 

A  cette  époque,  dans  tous  les  cordons,  mais  surtout  dans 
les  postérieurs,  on  apergoit  quelques  noyaux  isolés  qui,  d'a- 
près cet  anatomiste,  doivent  être  considérés  comme  des  élé- 
ments détachés  de  la  substance  grise.  Les  fibres  formant  la 
commissure  antérieure  se  croisent  avec  celles  qui  existent 
dans  la  substance  grise. 

La  moelle  du  lapin  ne  montre,  au  vingt-troisième  jour,  au- 
cune trace  de  fibres  à  myéline,  ce  qui  est  d'autant  plus  éton- 
nant, que  les  embryons  ne  sont  plus  qu'à  cinq  jours  de  leur 
naissance. 

Kœlliker,  sans  toutefois  être  absolument  affirmatif  et  en  se 
basant  sur  les  recherches  précédentes  qu'il  fit  sur  le  dévelop- 
pement des  nerfs  dans  la  queue  des  têtards,  pense  que  la 
myéline  est  une  •  sécrétion  venant  du  plasma  sanguin,  sé- 
c  crétion  qui  se  dépose  sur  le  cylindre-axe,  qui  n'est  peut* 
«  être  pas  étranger  à  celte  sécrétion.  »  (Loc.  cit.,  p.  601.) 

On  sait  que  His,  dans  difierentes  publications  ' ,  a  fait  re- 
vivre les  opinions  de  Remak  et  de  Bidder  et  Kuppfer  sur  le 

'  HiB,  Ueber  di*  Anfange  d«s  ptripherischen  Nerveusystenu.  (Arcbiv  !.  Aatt. 
tmtf  Phys.  \aat.  Abtb.  1880,  p.  471). 
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rfé^'e^oppeBleat  dies-  fibres  ntTTeuses  périptiêrrqxie»,  qu'il  con- 
sidère comme  veDcat  des  oi^mes  centraux,  sous  Is  forme  de 
fines  tîbrillea  ne  eontenaotaoean  noyau.  Mes  observ«tionB  sur 
des  embryons  de' boeof  et  d&  btetAs  me  cffiiduisentami  mènes 
eonclusion»,  mnBi  que  je  l'ai  exposé  précédemmeBt,  ëans  un 
tpavail  sur  le  dèv'cloppeownt  des  Rbtes  nerreuses  périphé- 
riques*^. DauMsnn  mémoire  qu'il  »  publié  dans  tecourantde 
l''annéc  dernièie,  His  expose  le5ré5ullals.auxqBelsil  est  arrivé 
ee  étutlianl  quelques  jeuaes  embryons^baniains*.  ^r  nn  em- 
bryon long  de  5  millimèlres,  on  voit,  dit  cet  auteur,  que  h 
premier  rudiment  de  )»  subslanee  blanche  est  formé  par  des 
ftbrea  radiâtes- qi»,  lorsqu'elles  arrivent  à  la  périphérie,  séloT' 
gissent  nu  pou  en  fovme  de  pavillon  de  trompetto,  et  cet  élsp- 
g^Rsement  de  toutes  les  fibres  en  se  soudant  ensemble,  forme 
une  esi^èco  de  membrane  qu'il  nomme  membraaa  Umiisntes 
metiulinrh,  qolt  ne  faut  pas  caahadre  avec  ta'  memkrana 
Mmitiins  de  Hensen,  qui  est  désignée  par  His  sou  te  nom  de 
memhrana  liaiiétuin  meningea.  Celle-  membraaie  n'est  pas  ce- 
pendant continue,  dans  toute  la  périphérie  de  la  moelle  et  à  la 
partie  antérieure  elle  présente  de  nombreuses  scrutions  d« 
oontimiité,  car  dans  les  parties  inférteupcs  et  latérales  de  Sa 
moelle,  un  grand  nombre  de  prolongements  ceDulaiTes-  ne 
concourent  pas  à  la  formation  de  la  ■  roembrana  Itmî'lai^tes 
medullaris  *,  mai»  traversent  ta  «  membrana  limitaos  œenin- 
gea  »,  pour  poursuivre  leur  trajet  dans  le  corps^ 

H  sentb'e  à  His  qu'il  peut  résumer  ses-  observations  dans 
les  conclusions  suivantes  : 

La  substance  blanehe  du  système  nerveux  central  apparaît 
comme  étant  formée  par  te  prolongement  des  cellules  émises 
par  celles-ci  soas  I»  fon»e  de  fibres  radiées. 

Le.^  fibres  radiées  émettent  des  ramifications lartérales  qui, 
pins  ou  moins,  tard,  deviendront  des  fibres- longitudinales. 


'  V]G5AL,  Mémoire  sur  te  développemanl  dtos  ta&es  nerveax  chez  tes  em- 
bryoue  des  manmiRro. (AreA/vws  d»  PÈfÊÉoIefitMomtBaU.eifatùalagifmê. 
ItlSil,  p.  &I3). 

'  His,  L'ebïr  dag  Auflreien  der  neisaen  SubslaDi  und  der  Wurzctl^eero am 
BuchenniBr*'  memchltaher  Embryoneo.  {Anb.  f.  Aoat.  ami  Fbf.  Anft.  Abtb. 
1883,  p-  Ita). 
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Les  rtcioes-antrâ'iaures  naissent:  beaDConp  phe  tôt,  que  Tes 
mânes  posl^riaures,  œUes-ci  ne  feraient  )eur  apparition  qne 
beaucoup  pfais  tard,  lotsque  le-  ganglion  saontrerait  déjà  aae 
striation  longitadlnale. 

I>ÉVn,OPPEHBKT   DB   U   SCTBSTXNCE    BCANOO^ 

La  sub^amtœ  bUndis  fait  son  apparitioQ  dans  la  moelle 
presque  en  même  tein]^  que  In  substance  gme.  Jusqu'b  l'é^ 
'pût^aa  de  son  a^^paribion,  les  cellalea  qui  formaient  cette  der- 
nière remplàsEaient,  à  elle?  sendes^  tout  te  tube  médullaive. 

Sur  des  coupes  transversales  de  moeUe,  dans  lesqiKlles  la 
substance  griaevienl  d'apparaître,  comme' par  exemple  dans 
va  embryoo  iSer  mouton  lang  de  10  raillimèÈres^  ou  duostm 
embryon  de  lapin  âgé  de'  onze  joars,  il  est  facile  de  voir,  que 
la  sobslaBee  blanche  est  ftuioée  en  majeure  ptirtie  par  des 
ftbres  transversales  venaol:  des  cellules,  qui  fanneii<t  alors  ta 
moelle,  et  que  ces.  proèoiigenients  cellulaires  vont  josqu'è  ta 
wenubrana  prima  de  Uenseit  où  ils  s'atr^^t;  je  ne  tetu-aà 
jamais  vu  fonoer,.  comme  le  dit  His,  une  sorte  de  membrane 
par  l'élargissement  en  forme  de  trompette  de  leur  extreiaité 
périphérique,  et  je  peose  que  cet  aspect  qui,  je  a'eo  doute  pas 
on  seulinstadU,  a  été  vu  pareet  antear,  ne  soildû  aux.réacUf^ 
dans  lesqnds-  son  embryon  avait  été  mis. 

Déjà,  à  celle  époiçae,  o»  voit  les  racines  postérieures  In- 
verser la  memirazia  prima  et  pénétrer  dans  le  corps,  de 
l'embryoD.  Les  Sbres  composant  la  substance  blanche  soDt 
formées  par  van  proïoplasma  très  mou,  semblable  à  celui  qui 
eonstilue  les  cellales  dont,  du  restCj  elles  ne  sont  qu'une  éma- 
nalton. 

Il  nous  eati  in^ssible  d'admettre,  même  pour  «n  instan'l, 
que  la  substance  bUnche  puisse  avoir  une  autre  origine  que 
les  celbUes  nerveuses,  qu'elle  ne  soit  pas  une  émanation  des 
prolongemeota  de'  ces  cellules,  et  qu'elle  ait,  comme  Boll  et 
Ëichborst  l'cKLt  dit,  oneori^ne  distincte  des  cellules  nerveuses- 
Tout  vient  militer  en  biveirr  de  noti'e  opinion;  jamais  à  aucun 
moment  da  la  vie,  cq  ne  reoutuitre  d'éléments  oeilulaires  dans 
les  fibres  ner\'euses  en  dehors  de  celles  qui  leur  constituent 
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un  revêtement.  Si  l'hypothèse  de  Boll  et  d'Eichhorst  était 
admise,  comment  expliquer  la  soudure  des  fibres  nerveuses  et 
des  prolongements  des  cellules  ?  Que  deviendraient  ceux-ci 
s'il  n'y  avait  pas  soudure,  et  quel  serait  leur  sort  ?  Comment 
transmeltraient-elles  les  impressions? 

Dans  les  embryons  un  peu  plus  âgés,  comme  par  exemple, 
dans  les  embryons  de  mouton  ayant  12  millimètres  de  long, 
et  les  embryons  de  lapin  de  douze  à  quatorze  jours,  il  semble 
que  la  substance  blanche  forme  une  espèce  deréticulum,  dans 
lequel  on  aperçoit  quelques  points  brûlants,  qu'on  reconnaît 
en  faisant  varier  le  point  du  microscope,  pour  être  la  section 
transversale  de  fibrilles  très  fines. 

Ce  réticulum  existe-t-il  en  réalité?  Il  me  parait  que  nous 
sommes  en  présence  d'un  aspect  produit  par  les  réactifs  coa- 
gulants, que  nous  sommes  forcés  d'employer,  et  que  cet  aspect 
réticulé  est  dû  à  ce  que  la  substance  blanche  est  formée  à 
C9lte  époque  d'un  grand  nombre  de  fibres,  qui  avant  de  deve- 
nir longitudinales,  ont  une  direction  transversale,  dont  la 
substance  très  mqjle,  sous  l'influence  des  réactifs,  les  soudent 
les  unes  aux  autres,  de  sorte  qu'il  devient  impossible  de  les 
séparer  l'une  de  l'autre. 

Il  est  assez  difficile  d'observer,  le  changement  de  direction 
que  subissent  les  fibres  ;  cependant,  dans  quelques  points  de 
la  moelle,  on  peut  se  rendre  compte  avec  une  facilité  relative, 
que  ce  processus  s'effectue.  Par  exemple,  lorsqu'on  examine 
la  commissure  antérieure  sur  la  moelle  d'un  embryon  de  lapin 
de  quatorze  jours  (%.  4),  on  voit  qu'une  partie  des  fibres  qui 
la  forme,  les  supérieures  vont  se  perdre  dans  la  substance 
grise  embryonnaire  qui,  à  cet  âge,  est  assez  développée,  tan- 
dis que  les  inférieures  se  dirigent  vers  le  faisceau  antêriem' 
où  elles  s'arrêtent  brusquement.  Il  ne  peut  y  avoir  qu'une  seule 
interprétation  de  cet  aspect,  comme  il  est  inadmissible  que 
les  fibres  de  la  commissure  s'arrêtent  brusquement  lorsqu'elles 
arrivent  contre  le  faisceau  antérieur,  et  qu'il  est  facile,  du 
reste,  de  voir  qu'elles  sont  coupées.  Il  faut  qu'elles  se  perdent 
dans  ce  faisceau  en  changeant  de  direction  ;  il  est  donc  pro- 
bable que  ces  fibres  s'inclinent  et  se  transforment  en  fibres 
longitudinales. 
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Si  nous  examinons  à  présent  la  substance  blanche  sur  la 
coupe  transversale  de  la  moelle  d'un  embryon  de  mouton  long 
de  45  millimètres,  nous  verrons  qu'elle  parait  être  formée 
uniquement  par  de  fines  fibrilles  coupées  en  travers,  et  que 
l'aspect  réticulé  a  disparu.  Elle  paraît  être  divisée  en  un  cer- 
tain nombre  de  parties,  imitant  assez  bien  les  divisions  que 
les  septas  venant  de  la  pie-mère  y  créeront  plus  tard,  mais  il 
est  facile  de  voir  que  ces  divisions  ne  sont  pas  dues  à  des 
cloisons,  mais  à  ce  que  les  fibres  forment  des  petits  groupes 
et  qu'entre  ces  groupes,  il  existe  une  substance  presque  ho- 
mogène. Si  nous  examinons  une  section  longitudinale  de  la 
moelle,  on  voit  que  les  fibres  ont  une  direction  longitudinale 
très  nette  ;  de  point  en  point,  elles  paraissent  interrompues 
par  des  fibres  transversales  venant  de  la  substance  grise, 
mais  sur  une  coupe  un  peu  épaisse,  on  reconnaît  que  cette 
interruption  n'est  qu'apparente,  et  que  les  fibres  transversales 
passent  au  milieu  des  longitudinales;  on  en  voit  souvent  qui 
vont  jusqu'à  la  pie-mère  (fi(j.  47).  Ces  fibres  me  paraissent 
être  en  majeure  partie  des  fibres  iier\'euses,  allant  former  les 
racines;  car  on  les  rencontre  généralement  par  petits  groupes. 
Parmi  elles,  il  y  en  a  peut-être  quelques-unes  qui  sont  des  fibres 
radiaires  venant  des  cellules  bordant  le  canal  de  l'épendyme. 

La  dissociation  de  la  substance  blanche  montre,  qu'elle  est 
composée  par  des  fibrilles  excessivement  fines  noyées  dans  un 
protopiasma  finement  granuleux,  ce  qui  rend  très  difficile  sur 
une  coupe  transversale  de  les  distinguer  les  unes  des  autres 
et  des  granulations  qui  les  entourent  {fij.  48). 

Celte  structure  est  la  même  que  celle  que  j'ai  déjà  eu  l'oc- 
casion de  décrire  dans  les  nerfs  périphériques  en  voie  de  dé- 
veloppement (Archives  de  physiologie,  1883,  p.  513).  Dans 
ce  même  mémoire,  j'ai  émis  la  supposition  que  les  fines  gra- 
nulations qui  se  trouvent  entre  les  fibrilles  formant  le  nerf, 
pouvaient  bien  concourir  à  la  formation  de  nouvelles  fibrilles 
et  je  citais  à  l'appui  de  ma  manière  de  voir  la  formation  des 
fibres  élastiques  dans  le  cartilage  arytenoîde  (p.  520).  Les 
observations  que  j'ai  relatées  plus  haut  sur  la  genèse  des  fi- 
brilles dans  l'intérieur  des  cellules,  ne  font  que  me  confirmer 
dans  ma  manière  de  voir  et  me  portent  à  penser  qu'un  proces- 
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sus  sonblttUe  doit  se  p&SEer  dttas  la  sahstaaae  ^ndie  de  la 
Quelle. 

il  est  ua  fait  «saez  cwieux,  /p»  je  crois  devoir  si^alar  et 
qu'on  olwerve  sur  pi«s(i<ue  toutes  iês  aectioas  da  moeUe,  lors- 
que l'on  coupe,  «OJiune  je  le  ftùsais,  la  stoeUs  avec  le  caaal 
verlébMtl;  c'est  que  les  dbrâlla&  formant  la  fiabâtaBoa  Uancha 
de  k  Dioelie  soat  beaooou^)  plua  fines,  que  oeUes  qvi  ae  trou- 
vent dans  les  racines  des  aiâ£s,  une  fois  qu'«lles  sont  âorties 
de  la  moelle,  il  suffit  pour  s'en  convaincre  ds  ^eter  un  coup 
d'cal  sur  les  deux  dessins  raprAsantant,  l'une  une  portèoa 
d'une  coupe  transversale  de  la  subsianoe  blanche  d'un  embryoa 
de  45  millimétrée  de  loi^,  l'autre  une  ooupe  transversato 
d'un  £aisoea.u  d'une  racine  nerveuse  d'un  même  embryon 
{ftg.  50  etâl)  et  on  ne  peut  invoquer  une  acttoii  di£Eérente  des 
réactifs,  car  les  deux  dessins  ont  été  laits  bot  la  mâme  pièce. 
Cet  aspect  me  semble  gtm  dû  â  ce  que  les  fibrilles  des  nerfs 
périphériques  sont  formées  par  la  réunion  de  plusieurs  ilbnlles 
iaXimement  liées  entre  elles,  par  une  substance  «yaatlaméiBe 
réfringeaace  qu'ellas-aiéines.     . 

On  nereacontpe  à  cet  âge,  presque  pas  de  cellules  dans  la 
substanoe  blanche  de  la  moelle,  celles  qui  s'y  trouvent  me 
paraissent,  comiae  Kfelliker  l'a  déjà  dit  (Loc.  cit.^  p.  6i4), 
venir  de  la  substance  grise  de  la  moelle,  elles  sont  excassi- 
vemenl  rares. 

Eichhorst,  on  s'en  souvieut,  fiait  prtfveoir  la  substance 
blanche  de  la  transformation  des  cellules  fusiforaies,  qui  ae 
souderaient  bout  à  bout  et  qui  se  tpansfcameraient  en  longues 
fibres  ;  il  dit  môme  que  l'on  peut  suivre  cette  traasfcrtnatioB, 
dans  la  moelle  d'embryons  aussi  âgée  cpje  ceux  de  trois  mois 
et  qu'elle  s'effectue  dans  une  sone  intermédiaire  entre  la  sub- 
stance griaeet  la  blanche.  J'ai  «xamiité  un «sseegraBduoBtbre 
de  coupes  longitudinales  de  la  moelle  d'ea^ryoa  de  trois  mois 
el  au-dessous  et  dans  auouoes  je  n'ai  vu  ce  que  décrit  oel  au- 
teur, la  limite  entre  la  substanoe  blanche  et  la  grise  m'a  tou- 
jours parae  nettement  Irsodiée. 

Je  n'ai  pu  non  plus  observer  la  transformation  de  iongues 
cellules  fusiforues,  dont  le  noyau  disparaitoait  pouroe  laisser 
qu'une  longue  fibre,  oomme  Bail  l'a  dêciit.  U  m'a  toujours 
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paru  que  la  substanoe  blanclie  ne  se  iormait  pas  aux  dépens 
de  oellules  ptR^ree  à  elleHoièffle,  mais  qu'elle  o'^tait  ^ue  le 
^odtiil  d'nos œAlule  placée  -en  dehors  d'eUe-aémâ. 

LoffBEpie  S'amlx-f  on  de  nioaton  a  atleûii  10  oenliniètres  de 
iDug,  la  sididaace  blanobe  coalient  un  oerlaia  nombre  de 
œllules,  tpe  noms  décrirons  longuemeiU  à  propos  de  la  névro- 
glie;  pour  le  présentcoatentoBâ-Doufidesi^alerleurpréeence. 
Les  fibriliâfi,  but  uaecDupe  transversale,  paraisBeat  beaucoup 
plue  -grasses  que  dans  l'embryon  de  45  naillimétreft.  Cet  as- 
pect coirespond  à  la  réaliLc,  car  si  on  les  examiao  sur  uae 
dissocialkm,  on  verra  que  les  ûbres  sont  devenues  beaucoup 
plus  épaisses,  quoique  moins  distinctes,  le  protoplââiua  les 
entourant  paraît  être  plus  homogêoe  et  renfermer  moins  de 
granulatioQs;  pm-  ious  leurs  autres  caractères,  elles  sont  sem- 
hlablesè  celles  que  nous  avons  précédemment  décrites  (Ji(j.  49). 

11  ne  fait  aocaa  cbule  peur  moi  que  les  fibres  de  ia  sub- 
stance  blanche  viennent  desoellulesnerveuses  de  la  substance 
grise,  mais  il  «st  fort  liifficile  de  faire  cette  dômonstration  ;  eu 
effet,  dans  les  embryouâ  plus  jeunes  ou  plus  âgés  que  celui 
dont  nous  parlons  en  ce  moment,  il  est  fort  difficile  d'obtenir 
des  cellules  ayant  de  très  loAgs  prolongements,  car  le  proto- 
plasma les  formant  dans  les  prenûers  est  lellemeet  mou,  qu'ils 
se  brisent  avec  la  plus  grande  facilité,  aussitôt  qu'ils  n'ont 
plus  une  certaine  épaisseur;  dans  les  embryons  plus  Agés,  les 
prolongements,  eofenoés  dans  le  réseau  de  la  né\Toglie,  se 
dégagent  difBcâlement  sans  ruplure  du  lacis  qui  les  enserre  ; 
OMis  à  cet  âge,  comme  le  réseau  de  uévroglie  est  encore  peu 
développé  dans  la  substance  blanche,  oCNDtune  d'un  autre  côté 
le  protoplasme  des  cdluLes  serveuses  a  acquit  une  certaine 
solidité,  il  est  assez  Ircquent  de  renconlrer,  dans  une  disso- 
ciation, des  cellules  possédant  des  prolongemeots  excessive- 
ment longs,  beaucoup  plus  longs  que  la  substance  grise, 
inesarée  mente  suivant  soa  grand  diamètre  transversal  et 
comme  ces  prolongements  siuit  loueurs  brisés,  il  faut  forcé- 
ment admettre  qu'ils  s'engagent  dans  la  substance  blanche. 

La  myéline  commence  à  faire  son  apparition  dans  la  moelle, 
lorsque  l'embryon  de  mouton  a  !6  centimètres  de  long,  elle 
s'observe  d'abord  dans  le  faisceau  postérieur  de  la  moelle, 
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mais  nous  ne  nous  étendrons  pas  sur  les  points  où  elle  fait 
son  apparition  et  surl'ordre  dans  lequel  elle  apparaît,  dans  les 
diiTérents  faisceaux,  car  ce  n'est  pas  le  but  de  notre  travail  et 
on  trouvera  de  nombreux  renseignements  k  ce  sujet  dans  les 
excellents  mémoires  de  Flechsig  sur  les  conducteurs  nerveux 
du  cers'eau  et  de  la  moelle  '  et  nous  ne  décrirons  que  lamanière 
dont  les  fibres  nerveuses  s'entourent  de  myéline. 

Dans  un  embryon  de  mouton  de  20  à  25  centimètres  environ, 
on  trouvera  dans  la  moelle  des  fibres  n'étant  pas  encore  enve- 
loppées de  myéline,  d'autres  qui,  au  contraire,  en  auront  un 
manchon  fort  épais  et  entre  les  deux  toute  une  série  d'inter- 
médiaires. 

Si,  nous  dissocions  un  fragment  de  moelle  d'un  embryon  de 
celle  longueur  dans  une  jioutte  d'eau,  après  l'avoir  au  préa- 
lable flxé  par  un  séjour  de  là  à  %A  heures,  dans  une  solution 
à  1  pour  100  d'acide  osmique,  nous  verrons  de  suite  que  la 
substance  blanche  est  excessivement  friable  et  que,  pour  en 
obtenir  de  petits  faisceaux  suffisamment  dissociés  et  ayant 
une  certaine  longueur,  nous  devrons  avoir  employé  les  plus 
grands  ménagements. 

Sur  les  bords  d'un  de  ces  fragments,  nous  trouverons  tou- 
jours quelques  fibres  complètement  isolées,  d'autres  qui  le 
seront  moins  et  resterons  adhérentes  entre  elles;  c«s  dernières 
auront  le  grand  avantage  de  nous  montrer  le  rapport  qui 
existe  entre  les  libres  et  les  cellules  de  la  névroglie. 

Que  les  fibres  de  la  moelle  soient  ou  non  enveloppées  par  de 
la  myéline,  on  aperçoit  entre  elles  un  grand  nombre  de  cellules 
et  une  matière  granuleuse,  &  l'aide  d'un  fort  grossissement, 
on  reconnait  que  la  majorité  des  cellules  sont  des  cellules  de 
la  névroglie  que  nous  décrirons  plus  loin  (p.  397)  et  que  la 
matière  granuleuse  est  la  même  que  celle  qui  existe  en  plus 
ou  moins  grande  quantité  autour  de  ces  dernières,  non  seu- 
lement les  caractères  optiques  sont  les  mêmes,  mais  elle  se 
dissout  comme  cette  dernière  sous  l'influence  de  l'ammo- 
niaque ;  j'ai  mis  celte  propriété  à  contribution  pour  obtenir  des 
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fibres  parfailement  isolées  de  lous  ces  petits  grains  qui  gênent 
quelquefois  considérablement  les  observations.  Outre  les  cel- 
lules de  la  névroglie,  on  voit  d'autres  cellules  allongées  ne 
présentant  pas  de  prolongements  ;  ces  dernières  sont  formées 
par  une  masse  de  protoplasma  toujours  plus  allongée,  suivant 
un  sens  que  suivant  les  autres,  renfermant  un  noyau  ovalaire. 
Le  protoplasma  est  toujours  assez  épais  autour  du  noyau,  il  di- 
minue de  plus  en  plus  d'épaisseur  à  mesure  qu'il  s'en  éloigne 
etest bientôt  réduit  à  une  simple  lame.  Les  cellules  isoléesde 
celte  espèce  sont  rares  ;  généralement  on  les  rencontre  intime- 
ment appliquées  sur  une  fibre  nerveuse  et  s'enroulant  autour 
d'elle  de  manière  à  lui  constituer  un  manchon. 

Ces  cellules  ne  possèdent  jamais  une  membrane  d'enve- 
loppe; le  protoplasma  qui  les  forme,  presque  homogène,  se 
colore  assez  fortement  par  l'osmium  ;  mais  comme  elles  ne  sont 
pas  entourées  par  une  enveloppe,  il  est  fort  difficile  de  voir 
leur  limite  lorsqu'elles  se  trouvent  appliquées  sur  une  fibre 
nerveuse  et  celles  qu'on  rencontre  isolées  portent  toujours  les 
traces  d'une  brisure. 

Sur  quelques  fibres  ayant  de  ces  cellules  à  leur  surface,  on 
voit  dans  l'intérieur  du  proloplasma  quelques  granulations 
myéliniques,  mais  ces  libres  font  l'exception,  car  dans  la  ma- 
jorité des  cas,  la  myéline  sedéveloppe  sur  une  grande  longueur, 
si  ce  n'est  sur  toute  la  longueur  de  la  fibre,  sous  forme  d'une 
mince  lame  qui  l'entoure  complètement,  elle  est  généralement 
peu  colorée  à  son  début,  mais  par  la  suite  elle  acquiert  une 
grande  épaisseur  en  môme  temps  qu'efie  devient  plus  foncée. 

Généralement,  la  couche  de  myéline  ne  forme  pas  une 
couche  homogène,  le  long  du  cylindre-axe,  mais  présente  de 
place  en  place  des  renflements  fusiformes.  Ces  renflements 
existent-ils  à  l'état  normal,  ou  sonk-ils  produits  par  un  retrait 
de  la  moelle?  Il  est  fort  difficile  de  se  prononcer,  mais  il  me 
semble  qu'ils  doivent  exister  à  l'état  normal,  car  ta  moelle  ne 
contenant,  surtout  à  cet  âge,  que  peu  d'éléments  élastiques, 
n'est  pas  soumise  à  un  retrait,  qui  se  marquerait  par  des 
saillies  plus  ou  moins  accentuées  de  la  myéline  dans  certains 
points,  car  celle-ci  n'est  pas  contenue  dans  une  membrane 
d'enveloppe  analogue  à  la  gaine  de  Schwann,  qui  en  limite 
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des  segments  relativement  courls,  et  parce  qu'on  ne  les  re- 
trouve pas  sur  tous  les  tubes,  il  me  semble  dJIficile  de  les 
attribuer  aux  manipulations  qu'a  subies  la  moelle,  car  ils  se 
rencontpent  aussi  bien  sur  les  tubes  profonds  que  sur  les  su- 
perficiels, et  les  tubes  en  présentant  se  trouvent  dans  tous  Iss 
points  de  la  moelle,  à  côté  de  tubes  n'en  ayant  pas. 

Je  ne  veux  pas  dire  par  là  que  le  traitement  plus  ou  moins 
brusque  de  la  moelle,  ne  puisse  amener  des  refoulements  de 
la  myéline  dans  certains  points,  mais  tel  ne  me  parait  pas 
être  la  cause  des  renflements  que  nous  observons  dans  les 
tubes  de  la  moelle;  ils  sont  dus  plutôt  â  ce  que  la  myéline 
n'est  pas  limitée  par  une  membrane  d'enveloppe. 

Dans  les  tubes  des  nerfs  périphériques,  le  noyau  de  la  cel- 
lule formant  le  segment  internnnuiaire  est  toujours  lo^é  dans 
une  encoche  de  la  myéline,  dans  les  tubes  complètement  déve» 
loppés,  ainsi  que  dans  les  tubes  en  voie  de  développement, 
n  n'eirest  pas  de  mêmedans  les  tubes  de  la  moelle,  ainsi  que 
M.  Ranvier  l'a  si^alé  pour  les  tubes  adultes.  Les  noyaux 
qui  se  trouvent  sur  ces  derniers  font,  au  contraire,  une  saillie 
en  dehors. 

Dans  les  tubes  emin-yonnaires,  nous  retrouvons  d'une  façon 
constante  la  même  disposition  :  le  noyau  et  une  partie  de  la 
masse  de  protoplasma  qui  l'entoure  font  toujours  une  saillie 
plus  ou  moins  accusée  en  dehors  de  la  myéline. 

Il  me  semble  probable  que  le  ppoto|ilnsma  de  la  cellule  ner- 
veuse a  une  tr^s  grande  longueur;  en  effet,  d'abord,  les 
noyaux  sont  toujours  très  rares,  moins  rares  cependant  sur 
les  fibres  embryonnaires  que  sur  les  adultes;  ensuite,  quel- 
quefois à  des  distances  considérables  du  noyau,  on  voit  de 
petites  masses  protoplasmiques  faire  un  relief  à  la  surface  de 
la  fibre,  et  dans  ces  saillies  on  rencontre  presque  constam- 
mcnï  des  petites  granulations  myéliniques;  en  outre,  il  est 
rare  (fue  1er  bord  de  la  fibre  à  myéline  soit  tracé  par  une 
ligne  nette;  généralement,  il  est  un  peu  sinueux,  et,  dans 
les  petites  dépressions,  on  voit  facilement  le  protoplasma  qui 
s'étend  autour  de'  la  fibre  sous  la  forme  d'une  mince  lamelle. 
Le  protoplasma  entoui-ant  les  fibres  de  myéline  de  la  moelle 
n'est  généralemenl  pas  aussi  net  que  dans  les  fibres  des  nerfs 
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périphériques,  car  ces  tubes  ne  sonl  pas  limités  par  une  mem- 
brane d'enveloppe. 

L'existence  d'une  mince  couche  de  protopiasma,  ainsi  que 
les  saillies  qu'on  observe  en  divers  points  du  tube  nerveux, 
aussi  bien  que  l'existence  de  quelques  rares  gouttelettes  de 
myéline  dans  la  cellule  qui  vient  d'entourer  le  cylindre-a\e, 
me  paraissent  être  la  preuve  que  la  myéline  se  développe  dans 
l'intérieur  même  du  protoplasma  qui  entoure  les  fibres  à  myé- 
line. 

Dans  un  mémoire,  que  j'ai  publié  précédemment  sur  le  dé- 
veloppement des  libres  des  nerfs  périphériques,  j'ai  dit  que 
<  le  peu  de  coloration  que  prend  la  myéline  sous'  l'influence 
de  l'osmium  et  du  bleu  de  quinoléine  me  parait  être  dû  à  ce 
que  ce  n'est  pas  de  la  myéline  pure  qui  existe  dans  les  jeunes 
tubes  nerveux,  mais  un  mélange  de  myéline  et  de  matière 
albuminoïde,  c'est-à-dire,  que  cette  dernière  n'est  point  encore 
complètement  séparée  du  protoplasma  au  milieu  duquel  elle 
se  forme  »  {loc.  cit.,  p.  52ô)  ;  et  pour  juslilîer  cette  manière 
de  voir  et  montrer  que  l'épaisseur  de  la  fibre,  comme  je  l'ai 
souvent  constaté,  n'a  rien  à  faire  dans  le  peu  d'intensité  de 
la  coloration,  je  rappelaîsles  observations  de  M.  Ranvier,  sur 
les  nerfs  se  dégénérant,  dans  lesquels  on  rencontre  des  boules 
relativement  volumineuses  et  à  peine  teintées  au  voisinage 
d'autres  boules  beaucoup  plus  petites,  qui  sont  beaucoup  plus 
foncées.  On  ne  peut  pas  invoquer  que  l'acide  osmique  n'ait 
pas  pénétré  également  partout,  car,  côte  à  côte,  on  rencontre 
des  faisceaux  faiblement  teintés  et  d'autres  l'étant  forte- 
ment. 

Dans  ce  même  mémoire,  je  disais  que  je  pensais  que  le 
protoplasme  propre  à  la  flbre  nerveuse  devait  jouer  un  cer- 
ifiin  rôle  dans  la  formation  de  la  myéline,  qui  ne  devait  pas 
èti^  considérée  comuie  se  développant  uniquement  aux  dé- 
pens de  la  cellule  connective  ;  la  rareté  des  cellules  le  long 
des  fibres  de  la  moelle  me  semble  un  nouveau  fait,  favorable 
â  ma  manière  de  voir,  qui  doit  être  ajouté  à  ceux  que  j'ai 
déjà  cités.  Il  est  difficile  d'admettre  que  la  myéline  se  déve- 
loppe uniquement  dans  une  cellule  aussi  mince  que  la  cellule 
qui  enlouce  le  c^Undre-axe  ;  si  on  admettait,  en  etTet,  que  la 
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myéline  se  développe  seulement  dans  le  protoplasma  de  cette 
cellule,  on  serait  fort  embarrassé  pour  expliquer  le  rôle  du 
proloplasma  péri-fibrillaire  ;  tandis  que  si  on  admet  que  le 
protoplasma  de  ces  cellules,  eu  se  confondant  avec  celui  qui 
recouvre  les  cylindres-axes ,  prend  la  propriété  de  sécréleF 
delà  myéline,  toutes  les  difficultés  sont  levées  d'une  manière 
qui  me  semble  rationnelle  et  en  accord  avec  les  faits;  en 
outre,  il  serait  curieux  de  voir  une  substance  aussi  spéciale 
que  la  myéline  se  développer  dans  des  cellules  d'origine  aussi 
différentes,  comme  nous  allons  le  voir,  que  la  cellule  de  revê- 
tement des  tubes  nerveux  périphériques  et  la  cellule  de  revê- 
tement des  lubes  de  la  substance  blanche;  tandis  que  si  l'on 
admet  que  la  substance  qui  les  englobe  d'abord,  puis  leur 
forme  i)ar  la  suite  à  chacune  séparément  une  enveloppe  et 
qui  est  de  même  origine  dans  les  libres  centrales  que  dans 
les  fibres  périphériques,  joue  un  rôle  dans  la  formation  de  la 
myéline,  lorigino  de  celle  substance  me  parait  recevoir  une 
explication  rationnelle . 

Il  nous  reste  à  chercher  d'où  viennent  les  cellules  qui  en- 
tourent les  libres  de  la  moelle  et  les  transforment  en  cylindres- 
axes.  Nous  savons  que  celles  qui  forment  les  segments  in- 
terannulaires des  nerfs  périphériques  viennent  des  cellules 
conjonctives  embryonnaires,  qui  entourent  les  faisceaux  et  se 
transforment  lorsqu'elles  ont  pénétré  dans  leur  intérieur. 

Nous  ne  pouvons  guère  supposer  que  celles  qui  se  trouvent 
dans  la  moelle  ont  ta  même  origine,  car,  d'abord,  au  moment 
où  la  myéline  fait  son  apparition,  peu  de  septas  de  la  pie- 
mère  pénètrent  dans  la  substance  blanche,  puis  les  oetluies 
myéliniques  de  la  moelle  se  distinguent  de  celles  des  nerfs 
périphériques  en  ce  qu'elles  n'ont  pas  de  membrane  d'en- 
veloppe, formant  par  leur  soudure  la  gaine  de  Schwann,  il 
serait  donc  étonnant  de  les  voir  posséder  dans  une  partie  du 
système  nerveux  iine  membrane  d'enveloppe  dont  elles  se- 
raient dépouillées  dans  les  autres. 

Deux  opinions  ont  déjà  été  émises  dans  la  science,  à  pro- 
pos de  l'origine  de  la  gaine  de  myéline  des  fibres  nerveuses 
des  organes  centraux  du  système  nerveux;  l'une,  par  Eich- 
horst,  qui  penseque  la  myéline  se  développe  dans  la  substance 
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fondamentale  et  qu'elle  s'ordonne  autour  des  libres,  tandis 
que  l'ancien  noyau  des  cellules  aux  dépens  dcsi^uelles  les  fi- 
bres nerveuses  se  sont  formées  vient  s'appliiiuer,  après  être 
devenu  libre  dans  la  subsiance  foudamenlale,  sur  cette  gaine. 
L'autre,  par  Boll,  qui  croît  que  les  cellules  myéliniqucs  vien- 
nent de  la  substance  grise,  puis  entourent  les  fibres  ner- 
veuses et  s'infiltrent  de  gi-anulations  graisseuses. 

Dans  la  substance  blanche  d'embryon  du  mouton  longs  de 
10  centimètres,  outre  les  cellules  de  la  névroglie,  que  nous 
allons  décrire  dans  la  suite,  on  rencontre  d'autres  cellules  qui 
n'ont  pas  de  caractères  bien  définis  ;  elles  ne  paraissent  être  que 
de  simples  cellules  embryonnaires.  On  pourrait  supposer 
qu'elles  se  transformeront  toutes  en  cellules  de  la  névroglie, 
si  dans  la  substance  blanche  d'embryons  de  14  et  15  centi- 
mètres, on  ne  voyait  pasau  milieu  des  cellules  de  la  névroglie, 
des  cellules  embryonnaires,  auvoisinagedeccllules  allongées, 
ayant  souvent  la  forme  d'une  tuile  creuse  et  dont  le  proto- 
plasma et  le  noyau  présentent  exactement  les  mêmes  caractères 
que  celui  des  cellules  embryonnaires  ;  il  n'ost  pas  rare  de  voir 
quelques-unes  de  ces  cellules  appliquées  sur  des  fibres  ner- 
veuses. 

Nous  pouvons  donc  légitimement  supposer  que  les  cellules 
entourant  les  cyiindres-axcs  et  se  transformant  en  cellules 
myéliniques  viennent,  comme  l'a  dit  Boll,  des  cellules  em- 
bryonnaires de  la  substance  grise  et  qu'elles  ont  la  même  ori- 
gine que  les  cellules  de  la  névroglie. 

Le  développement  des  fibres  nerveuses  de  la  moelle  s'ef- 
fectue donc  de  la  même  manière  que  celui  des  i\\)res  des 
nerfs  de  la  périphérie.  Elles  apparaissent  d'abord  sous  la 
forme  de  fines  fibrilles  noyées  dans  un  protoptasma  finement 
granuleux,  dont  les  granules  jouent  peut-être  un  rôle  dans  la 
formation  de  nouvelles  fibrilles;  elles  grossissent  petit  à  petit, 
puis  sont  entourées  comme  ces  dernières  par  des  cellules  ve- 
nant du  dehors.  Lorsque  la  couche  de  protoplasma  qui  les 
entoure  s'est  intimement  unie  avec  celle  de  la  cellule  de  re- 
couvrement, il  se  développe,  comme  dans  les  fibres  périphéri- 
ques, de  la  myéline  dans  cette  couche  proloplasmique.  On  voit 
que  mon  opinion  se  rapproche  en  même  temps  de  celle  d'Ëich- 
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horst,  qui  la  fait  se  développer  exclusivement  du  ppotoplasraa 
entourant  les  fibres  nerveuses  et  de  celle  de  BoU,  qui  pense 
que  la  myéline  se  forme  dans  les  cellules  de  revêtement  du 
cylindre-axe. 

La  principale  différence  qui  existe  entre  les  cellules  de  re- 
couvrement des  tubes  de  la  moelle  et  celles  des  nerfe  péri- 
phériques est  que  les  premières  ne  possèdent  pas  de  mem- 
brane d'enveloppe.  Celte  différence  tient  évidemment  à 
l'origine  des  cellules  des  fibres  de  la  moelle  :  elles  viennent 
en  effet  de  la  substance  grise  embryonnaire,  tandis  que 
les  cellules  des  fibres  périphériques  dérivent  des  cellules 
conneclives  embryonnaires.  Il  est  curieux  de  voir  deux  cellules 
d'origine  si  différente  sécréter  une  matière  aussi  spéciale  que 
la  myéline  ;  aussi  ne  puis-je  m'empêcher  de  penser,  comme 
du  reste  je  l'ai  déjà  dit",  que  le  protoplasma  entourant  le  cy- 
lindre d'axe  joue  un  rôle  important  dans  cette  sécrétion,  on 
est  d'autant  plus  porté  à  accepter  cette  manière  de  voir,  qu'on 
sait  que  de  la  myéline  «e  montre  quelquefois  comme  Axel 
Key  et  Retzius'  l'ont  les  premiers  signalé  sur  les  libres  de 
Remak.  Comme  les  fibres  de  la  moelle  ne  possèdent  pas  de 
membrane  cellulaire  limitant  des  territoires  bien  définis,  elles 
ne  peuvent  pas  avoir  d'étranglements  annulaires  et  leur 
myéline  n'étant  pas  contenue  à  la  périphérie  offre  souvent  des 
renflements  assez  marqués. 

Les  cellules  qui  couvrent  les  fibres  nerveuses  de  la  moelle 
sont  beaucoup  plus  espacées  que  les  cellules  des  nerfs  péri- 
phériques, leur  noyau  fait  une  saillie  en  dehors  au  lieu  d'être 
logé  dans  une  encoche  de  la  myéSine  comme  dans  les  fibres 
périphériques. 

V, . —  Cellules  de  la  névroglie. 

Opinions  sar  le  névroglie.  —  Kbufiw.,  Virchow,  Walthbr,  Gbri^qh, 
Hbnle,  Ubrckbl,  Ch.  Robik,  M.  Scrutzb,  Jasthowitz,  RiNUFLiciscit, 


'  .AccroiCBcnient  en  longueur  dee  hibes  nerveux  par  la  formaUon  de  segnsnta 

intercalaires  lArehSves  de  Physiologie  normala  e(  i/ttbohgiqat,  1S8M. 

•    Axel   Kkt  at    Rktwus,   Sludian   in    der   Analomie    dss    Nerrenaystems 
(ArcA.  f.  micr.  Ao»U,  1873,  i.  IX,  p.  mi). 
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DcrTHBHS,  BOLL,  GoLOi,  ËWj^ld  et  Kuhne,  Wbbgr  et  Waldotsi^, 
Ramvikr.  — hisloriqae  du  développement.  —  Besber,  Boli.,  EiO- 
r,  Ranvikh.  — 


évetoppemenl  des  cellules  de  la  ucvroglie.  —  Origine  des  cellules  de  la 
sulislaoL'e  grise  et  de  la  subsiance  blanche.  —  Leurs  relations  avec 
es  :iulre-~  éléments  de  la  moelle  et  entre  elles.  —  Comp-iraiaon  avec 
d'aulras  tissus  d'origine  épilbéliale  présentant  des  diH'érentiaUone. 

Nous  lerminerous  notre  pocliercbe  sur  le  développement  cl«^ 
éléments  propres  de  la  moelle,  par  l'étude  de  révolution  àm 
cellules  de  la  névroglie;  m«îs  avant  d'aborder  celte  élude, 
il  me  parait  nécessaire  de  donner  une  rapide  description 
de  la  iievroglie,  alin  d'éviter  qu'il  ne  se  produise  de  confusion 
dans  l'esprit  de  mon  lecteur. 

Oa  sait  que  la  moelle  est  pénétrée  par  de  gros  tractus 
venant  de  la  pie-mère,  qui  divisent  la  substance  blanche  en 
une  série  de  segments  triangulaires,  ces  traclus  pénélrent  en 
s'amincissant  jusqu'au  voisinage  de  la  substance  grise,  ils 
émettent  à  droite  et  à  gauche  des  tractus  plus  lins,  qui  limitent 
des  petits  ilôts  de  tubes  nerveux.  Mais  entre  ces  tubes  nec- 
veux  et  dans  lu  substance  grise,  se  trouve  une  substance 
découverte  en  181 1  par  KeulTel  '  et  qui  a  reçu  de  Virchow  * 
le  nom  de  névroglie,  sa  nature  véritable  a  été,  depuis  cette 
époque  jusqu'à  nos  jours,  le  sujet  denombreuses  et  intéres- 
santes discussions. 

Pour  les  uns  c'est  une  substance  semblable  au  ciment  inler- 
cellulaire  des  épithéliums  (Walther*);  pour  d'autres  un  tissu 
formé  de  mailles  très  fines  pourvues  de  noyaux  et  analogue  à 
celui  de  la  rétine  (M.  Schultze);  pour  quelques-uns  une  subs- 
tance amorphe,  finement  granuleuse  n'étant  pas  de  nature  con- 
jonctive (Ch.   Robin*).  Tandis  que  Geriach'  pense  que  la 

'  Kbupfsl  iHeira  Aroti.,  1S81|. 

'  Virchow,  ITeber  eine  in  Gehirn  und  Ruokmmark  gerundene  Subslani  mil 
der  cliem.   Reactioa  der  Cellulose  {Areb.  t.  pathol.  »Bal.,  t.  VI,  KaUj. 

'  Waltubs,  Eine  naae  Methoda  dar  uaureucti.  des  oantralen  NArveasj- 
tleniR  [Med.CeatrtlbltU,  janv.  IBb-'i). 

'  Ch.   KoBiN,  Antiomie  et  phyaiologit  cellulaires.  Paria,  1873. 

*  Gbblaoh,  Von  dem  Ruahamark  {tiieicktr'a  Htatach  d.  Ceweba,  t.  I, 
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névroglie  est  formée  de  fibres  analogues  aux  flbres  élastiques, 
Henle  et  Merckel  '  pensent  qu'elle  est  composée  par  Ou  lissu 
conjonctif  ordinaire. 

Enfln  en  1865,Deilhers  démontra  que  la  névroglie  n'est  pas 
formée  par  des  cellules  composant  par  la  réunion  et  la  soudure 
de  leurs  prolongements  un  réseau  comme  l'avait  soutenu 
M.  Schulze',  mais  qu'elle  se  compose  de  cellules  ayant  un 
protoplasma  peu  développé  et  de  nombreux  prolongements 
très  délicats,  ramifiés  plusieurs  fois  dans  toutes  les  directions; 
ces  cellules  ressemblent  â  une  araignée  munie  de  longues 
pattes  grêles,  d'où  le  nom  de  cellule  araignée  que  lui  donna 
Jastrowitz ' .  Rindfleisch*  avait  précédemment  décrit  et  figuré 
cette  cellule  dans'  la  moelle  sclérosée  *. 

BoU,  de  son  côté,  dans  le  travail  que  nous  avons  analysé  en 
partie  plus  haut,  considère  les  cellules  de  Deithers,  comme  un 
type  persistant  d'une  forme  de  tissu  conjonctif  embryonnaire; 
pour  lui  les  prolongements  de  ces  cellules  ne  se  ramifient 
jamais  et  renferment  entre  eux  une  substance  fmcment  gi'a- 
nuleuse  semblable  au  givre.  Ces  granulations,  d'après  Oolgi, 
seraient  dues  en  grande  partie  à  une  transformation  posl- 
moHcm  des  prolongements  dos  cellules  de  Deithers. 

Dernièrement  Ewald  et  Ivuhne  *  introduisirent  une  nouvelle 

'  H  EH  LE  et  Mbrckil,  Uebsr  die  «ogenanle  Bindsubslanz  der  c«ntralorgans 
de»  NervBDSjralemB  (Zeilsebritt.  f.  Rat.  med.  S"  série,  XXXIV,  p.  W). 

'  M.  ScHUTZE,  ObservationeB  de  retlnoe  slruclara  peajilorj  (Sono.,  n*  39). 

'  Jabtrowitz,  Sludien  l'itter  die  Encephalilis  und  Myelilis  der  er?len  Kin- 
deBBlters  {Arch.  f.  Paycb,  l.  Il,  1870  et  t.  III,  1871). 

'  Rindfleisch,  HiBtoloeisch  Détail,  etc.  (Vimûow's  Arcb.,  18j3,  Bd,  .KKVI. 
p.  474). 

•  Voir,  pour  plus  de  détailB  :  1*  pour  les  Ipbibui  anlérieurs  à  1865,  l'inlro- 
duction  historique  du  mémoire  de  DeilberB  ;  )■  les  traités  de  Stricker  et  de 
Scbwalhe  ;  3*  udb  excollcntc  iiuiio  critique  de  GombauU  (Revue  àta  opinions 
sur  l'tuaS.  normale  dg  la  névroglie]  deiis  les  Archives  de  physiologie  noria. 
ef  palà.,  1873,  p.  459. 

°  BoLL,  Die  HiBloliogie  und  lliatotogenise  d»r  nervoeen  Ceulralorgan  (Arcli. 
f.  Psychiatrie  und  Nerrendkraokeit.  Bd.,  IV,  1873). 
'  GoLOi,  {Arcb.  per  le  seienie  mediebe,  1881,  p.  MS). 

*  Ew«LD  et  KuHNB,  !■  Die  verdanuag  ala  hiBlolt^ich  Méthode  {Verbaade. 
des  ùttur.  bial.  Meditioiscben  Vereiaa  lur  Heidelbtrg,  1877,  p.  451). 

i"  Ueber  eioe  neaea  Re.<tandlhoil  dus  NervenifalemB,  ibid,  p.  4S7. 
3*  KuHNK,  Kurie  Anleilung  zur  Verwandung  des  ^'erd•ullg  in  dea  GewebS' 
«Dalfse,  ibid.,  I.  I,  i*  cahier. 
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notion  dans  la  science,  sur  la  nature  de  la  névroglie  et  quoique 
Weber  el  Waldstein  aient  démontré  que  les  faits  sur  lesquels 
s'appuyaient  ces  auteurs  étaient  faux,  elle  n'en  est  pas  moins 
soutenue  de  nos  jours  par  des  histologistes  distingués,  qui 
s'appuient,  il  est  vrai,  sur  des  raisons  plus  solides  que  celles 
qui  avaient  servi  de  base  à  Ewald  et  Kuhne. 

Ewald  et  Kuhne  avaient  cru  remarquer  que  la  névroglie 
était  réfractaire  à  la  digestion  par  la  trypsine  d'où  ils  con- 
cluent :  «  Ce  que  l'on  considère  comme  le  tissu  conjonctif  de 
la  substance  grise  n'est  en  partie  ni  de  la  substance  colla- 
géne,  ni  du  tissu  conjonctif.  Cette  substance  est  de  nature 
épithéliale  et  est  certainement  provenue  du  feuillet  cornée  » 
(p.  661).  Weber  et  Waldstein'  reprirent  les  expériences  de 
Kuhne  et  Ewald  ;  ils  virent  que  les  libres  de  la  névroglie  se 
digèrent  plus  rapidement  par  la  trypsine  que  les  prolonge- 
ments de  la  pie-mére  dans  l'intérieur  de  la  moelle  (p.  91). 

Ainsi  se  trouve  renversée,  du  moins  dans  les  points  où  elle 
s'appuie  sur  la  digestion  par  la  trypsine,  l'hypothèse  d'Ewald  et 
Kuhne,mais  nous  voyons  peu  de  tempsaprès  cetteopinion  être 
reprise  du  moins  en  partie  par  Henaut,qui  considère  ces  cellules 
et  leurs  prolongements,  du  moins  chez  la  grande  lamproie  et 
l'ammocête,  comme  lointainement  analogues  aux  cellules  du 
corps  muqueux  ;  il  dit  aussi  qu'elles  restent  en  rapport  avec 
les  cellules  de  l'épithélium  épendymaire,  fait  déjà  admis  pour 
les  cellules  épendymaii'es  des  verlébrés,  par  Koetliker,  Ger- 
lach  et  Jastrowitz. 

M.  Ranvier  ^  les  compare  aux  cellules  de  soutènement  de 
la  rétine.  Cet  auteur  a  démontré  en  effet,  en  iSS'l,  que  la  né- 
vroglie de  la  moelle  est  formée  par  des  cellules  étoilées, 
rondes  ou  polyédriques,  formées  par  un  noyau  et  un  proto- 
plasma, d'où  parait  partir  de  nombreux  prolongements  non 
ramifiés;  j'ai  dit  d'où  parait  partir,  car  ces  prolongements 
sont  en  réalité  des  fibres  de  toute  longueur  noyées  au  sein 

'  Weber  et  Waldstein,  Eludes  hisliochimiques  sur  lea  labca  nerveux  i 
myéline  {Arebivea  de  physiologie  a .  el  palli..  1S83), 

*  Ranvisr,  De  la  névroglie  lAteh.  Je  physiologie  aorm.  et  p«((i.,1883, 
p.  i77). 
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d'un  proloplasma  cellulaire,  qui  s'étend  entre  elles  comme  une 
membrane  interdigitale,  lorsqu'elles  se  trouvent  au  voisinage 
du  noyau.  Cette  disposition  fuit,  comme  le  remarque  M.  Han- 
vier,  que  Deithei-s  et  BoU  avaient  tous  les  deux  raison, puisque 
d'un  côté  «  les  prolonj^ements  des  cellules  correspondent  en 
réalité  à  des  fibres  que  les  cellules  traversent  et  que  d'autre 
part  ces  prolongements  correspondent  souvent  à  deux  ou 
trois  fibres  entourées  d'une  gangue  protoplaamique  com- 
mune, mais  qui  bientôt  se  séparent  eu  s'en  dégageant  > 
{Loc.  cit.,  p.  181). 

Historique  âa  développement. 

Autant  que  nous  avons  pu  nous  en  assurer,  le  premier  his^ 
tologiste  qui  se  soit  occupé  du  développement  des  cellules  de 
la  névroglie  est  BesserV  D'après  lui,  les  cellules  de  la  néATO- 
glie  constitueraient  presque  seules,  au  moment  de  la  naissance, 
le  cer\'eau  et  le  cervelet  ;  elles  seraient  formées  alors  par  uo 
noyau  de  la  périphérie  duquel  partiraient  de  nombreux  pro- 
longements ûbrillaires.  Comme  nous  l'avons  vu  plus  haut 
(Hist.  cellulea  nerveuses,  p.  191),  une  partie  de  ces  cellules 
névro^liques  se  transformeraient  en  cellules  nerveuses. 

Bol]',  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit  {Hisl.,f.  193). 
prétend  que  dans  le  cei-veau  de  l'embryon  de  poule,  les  cel- 
lules de  la  névroglie,  au  commencement  de  l'inoubation,  for- 
ment une  masse  unique  contenant  de  nombreux  noyaux,  el 
que  cette  masse  renferme  les  cellules  neigeuses.  Ce  n'est  que 
plus  tard  qu'elles  s'individualisent.  La  substance  qui  renfer- 
merait, d'après  cet  auteur,  tous  ces  noyaux,  serait  vers  le 
quatrièmejour  de  l'incubation  légèrement  granuleuse.  Entre 
le  quatrième  et  le  quinzième  jour,  les  granules  augmenteraient 
en  nombre,  et  la  masse  prendrait  un  volume  plus  considérable. 
Enfin,  dans  les  jours  suivants,  le  quinzième,  les  granulations 
se  rangeraient  en  séries  linéaires,  puis  les  séries  linéaires 
formeraient  de  véritables  fibrilles  en  se  soudant  les  unes  aux 


DigilizeabyGoOgle 


autres.  Chaque  série  de  fibrilles  partirait  d'un  noyau,  de  sorte 
que  ceux-ci  formeraient  une  série  de  centres,  et  la  masse  fon- 
damentale se  trouverait  divisée  en  autant  de  centres  qu'il  y 
a  de  noyaux.  Entre  les  fibrilles,  il  resterait  une  certaine  quan- 
tité de  granulations  qui  ressembleraient  au  •  givre  >. 

La  cellule  de  névroglie  ou  de  Deithers  se  trouverait  ainsi 
constituée.  Cette  cellule  ne  serait  qu'une  forme  de  cellule 
conjonctive  embryonnaire  persistant  pendant  toute  la  vie. 

D'eprès  Eichhorst,  il  n'existe  pas  encore  vers  la  fin  du  troi- 
sième mois  de  cellules  de  la  névroglie  dans  la  substanoe 
blanche  ;  elles  n'apparaissent  que  pendant  le  quatrième  mois  ; 
dti  moins  à  ce  moment  on  trouve  dans  la  substance  interfibril- 
laire  des  corpuscules  blancs,  et  comme  il  n'est  pas  probable 
que  ce  soit  des  cellules  de  la  partie  centrale  de  la  moelle  qui 
soient  devenues  mobiles  et  aient  pénétrées  dans  la  substance 
blanche,  comme  on  ne  peut  pas  admetti'C  non  plus  une  divi- 
sion, il  ne  reste  donc  qu'a  supposer  dit  cet  auteur,  que  ce 
sont  des  celkdes  lymphatiques  embryonnaires,  qui  ont  pénétré 
dans  la  substance  blanche  par  les  vaisseaux  et  s'y  trans- 
forment. 

Hensen,  dans  un  mémoire  que  nous  avons  analysé  plus 
haut  (p.  19'7j,  s'élève  contre  le  rôle  que  quelques  hi-stolo- 
gistes  font  jouer  aux  cellules  errantes.  Quoique  nous  ne 
puissions  pas  nous  associer  complètement  au  mépris  avec  le- 
quel il  traite  *  cet  enfant  tordu  des  histologistes  modernes  », 
nous  comprenons  parfaitement  l'indignation  qui  l'a  saiai  en 
lisant  des  suppositions  aussi  dénuées  de  preuves  que  celtes 
qu'avance  Eichhorst;  mais  nous  n'essayerons  pas  de  démon- 
trer â  présent  combien  est  grande  l'erreur  de  cet  auteur,  et 
nous  décrirons  la  transformation,  qu'il  assigne  aux  corpuscules 
lymphatiques,  qui  se  trouvent  logés  au  milieu  des  fibres  de  la 
substance  blanche. 

Cette  pénétration  des  corpuscules  lymphatiques,  «  Em- 
bryonalen  Neurogliazellen  »,  commence  aussitôt  que  les 
vaisseaux  ont  pénétré  dans  la  moelle  et  se  continue  jusqu'à  la 
naissance,  mais  cette  pénétration  est  surtout  considérable 
pendant  le  quatrième  mois.  Vers  le  cinquième,  il  en  a  émi- 
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gré  un  si  grand  nombre,  que  les  cellules  sont  pressées  et 
serrées  les  unes  contre  les  autres. 

Penflant  le  cinquième  mois,  on  leur  voit  émettre  un  ou 
plusieurs  prolonficcmenls.  Ceux-ci  se  montrent,  tantôt  à  un  seul 
pôle,  tantôt  oux  deux,  ou  bien  sur  une  moilié  do  la  circon- 
férence, ou  bien  sur  toute  sa  surface.  Quelques-unes  ont  un 
seul  ionf^  prolongement  h  un  pôle,  tandis  que  le  pôle  o|(posé 
est  couvert  d'un  grand  nombre  de  fines  fibrilles,  elles  ressem- 
blent alors  assez  à  un  pinceau  et  sont  similaires  à  celles  que 
Boll  a  décrites  sous  le  nom  de  <  Pinselzellen  ».  Ces  prolonge- 
ments pénètrent  entre  les  fibres  nerveuses  el  les  enserrent 
dans  un  lacis  fort  compliqué. 

La  substance  molléculaire  qui  se  trouvait  entre  les  fibres 
nerveuses  reste  entre  les  prolongements  de  ces  cellules  et 
forme  avec  elles  la  névroglie.  Il  faut,  d'après  cet  auteur,  con- 
sidérer comme  n'étant  que  des  produits  artificiels,  les  formes 
de  névroglie  spongieuse,  granuleuse,  etc.,  décrites  par  cer- 
tains auteurs,  ce  ne  sont  que  des  aspects  produits  par  l'ac- 
tion des  réactifs. 

Eichhorst  fait  remarquer  qu'il  n'a  pas  pu  trouver  trace  do 
la  substance  éliislique  que  Uerlach  a  décrite  dans  la  moelle. 

D'après  Kœilikcr,  voit-on  apparaître  vers  le  vingt-troisième 
jour  dans  la  substance  blanche  et  la  substance  grise  de  la 
moelle,  des  masses  abondantes  de  petits  noyaux  ronds  et 
allongés  avec  les  cellules  yailenaïUcs. 

Ces  éléments  ne  viennent  pas  des  vaisseaux  el  représentent, 
d'après  cet  autour,  la  premiùi-c  ébauche  de  la  substance  con- 
noctive  cellulaire  des  cordons.  On  ne  peut,  d'après  lui,  ad- 
mettre à  celte  substance  d'autre  origine,  que  de  supposer 
qu'elle  s'est  propagée  le  long  des  vaisseaux.  Cette  substance 
connective  existe  en  plus  grande  abondance  dans  les  cordons 
antérieurs  que  dans  les  autres  points  de  la  substance  blanche. 

M.  Ranvier,  dans  son  mémoire  sur  la  névroglie,  ne  s'est  pas 
borné  à  examiner  seulement  les  cellules  de  la  névroglie  de 
l'adulte,  il  les  a  aussi  étudiées  chez  les  embryons,  el  celle 
partie  de  son  travail  nous  intéresse  spécialement,  car  le  déve- 
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DEVELOPPE» E!iT  DES   ÉLÉHBNTB    DK  LA   HOE 

loppemenl  des  élémenls  des  centres  nerveux  fait  le  sujet  de 
ce  mémoire. 

Cet  auteur  a  vu  que  chez  un  embryon  de  bœuf  de  14  cen- 
timètres de  long,  toutes  les  cellules  de  la  névroglîe  se  mon- 
traient semblables  à  cellesqu'il  a  décrites  dans  la  rétine,  sous 
le  nom  de  cellules  basales.  Chez  des  embi^ons  de  bœuf  de 
"75  conlimétresel  de  95  ceRtimètres,  beaucoup  de  cellules  de 
la  névroglie  étaient  étoilées  et  présentaient  de  longs  prolon- 
gements ayant  toujours  la  constitution  du  protoplasma.  Ce 
typeserait  celui  qui  reste  persistant  pendant  toute  la  vie  dans 
le  cerveau, 

Développemeiii  des  cellules  do  la  névroglic. 

Comme  nous  venons  de  le  voir,  pour  les  uns,  les  cellules  de 
la  névroglie  seraient  des  corpuscules  blancs  transformés; 
pour  d'autres,  une  division  de  la  substance  fondamentale  en 
cellules;  enfin  elles  ne  feraient  qu'assez  tard  leur  apparition, 
ou  bien  elles  existeraient  de  très  bonne  heure.  Nous  allons 
exposer  ce  que  nos  recherehos  nous  ont  permis  de  constater; 
mais,  avant  de  le  faire,  il  me  parait  nécessaire  surtout  pour 
éviter  des  redîtes,  d'établir  le  fait  suivant.  C'est  que,  à  l'état 
adulte  aussi  bien  que  pendant  tout  le  développement,  les 
cellules  de  la  névroglie,  qu'elles  proviennent  de  la  substance 
blanche  ou  de  la  substance  grise  de  la  moelle,  pré.sentent 
exactement  les  mêmes  caractères.  Il  est  possible  qu'en  cher- 
chant beaucoup  et  en  insistant  sur  de  très  petits  détails, 
comme  la  direction  des  prolongements,  on  arrive  à  trouver 
dans  quelques-unes  une  différence  dans  la  forme,  suivant 
qu'elles  viennent  de  la  substance  grise  ou  de  la  substance 
blanche,  mais  ces  différences  de  formes  seront  bien  minimes 
et  bien  problématiques  et  il  n'en  existe  aucune  dans  la  struc- 
ture. 

Dans  la  première  partie  de  ce  mémoire,  j'ai  déjà  dit  qu'il 
me  paraissait  impossible,  avec  nos  moyens  d'investigations 
actuels,  de  reconnaître  avant  la  dixième  semaine,  dans  l'em- 
bryon de  mouton,  quelles  étaient  les  cellules  nerveuses  parmi 
celles  qui  formaient  la  moelle.  Si,  à  cette  époque,  on  voit 
apparaître  au  milieu  des  cellules  embryonnaires  ou  neuro- 
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blastes,  quei(fue8  cellules  nerveuses,  il  est  encore  impossible 
d'y  distinguer  les  cellules  de  la  névroglie  des  cellules  em- 
bryonnaires de  la  moelle.  Ce  n'est  cpie  lorsque  l'embryon  de 
mouton  a  10  centimètres  de  longueur,  qu'on  parvient  à  en  re- 
connaître quelques-unes. 

Avant  cet  âge,  la  substance  blanche  ne  renfermait  presque 
pas  de  cellules  (sauf,  bien  entendu,  celles  des  vaisseaux),  et 
les  quelques  rares  cellules  qu'on  y  voyait  par-ci  par-là,  se 
trouvaient  presque  toutes  dans  le  cordon  antérieur;  elles 
viennent  probablement,  comme  l'a  supposé  Kœlliker,  de  la 
substance  grise,  et  ont  été  entraînées  par  les  prolongements 
des  cellules  allant  former  la  substance  blanche.  Mais  lorsque 
l'embryon  a  atteint  10  centimètres  de  longueur,  on  en  aperçoit 
an  assez  grand  nombre  disséminées  çà  et  là. 

Sur  une  coupe,  à  l'aide  d'un  fort  grossissement,  on  voit 
dans  là  substance  grise  des  noyaux  plus  volumineux  que  ci'ux 
des  cellules  embryonnaires,  mais  cependant  plus  petits  que 
ceux  des  cellules  nerveuses,  ce  sont  les  noyaux  des  cellules 
de  la  névroglie .  Il  est  impossible,  même  à  l'aide  des  plus  forts 
grossissements,  de  reconnaître  la  forme  et  la  nature  du  pro- 
toplasma qui  les  entoure.  Si  nous  examinons  après  cela  la 
substance  blanche,  nous  y  verrons  les  mêmes  noyaux  mêlés 
avec  quelques  autres  un  peu  plus  petits. 

Dans  une  préparation  d'une  dissociation  faite,  comme  nous 
l'avons  dit  plus  haut,  par  l'action  successive  de  l'alcool  au 
tiers,  du  picrocarminate  d'ammoniaque  et  de  l'acide  osmique 
et  examiné  de  préférence  dans  l'eau  phéniquée,  on  aperçoit 
par-ci  par-là,  quelques  noyaux  entourés  d'une  masse  granu- 
leuse, peu  réfringente,  ayant  quelquefois  quelques  pointes 
d'excroissances  également  granuleuses.  Entre  cette  forme  de 
celhdes  et  la  cellule  embryonnaire  à  protopiasma  presque 
bomogèoe,  on  trouve,  surtout  dans  les  embryons  un  peu  plus 
jeunes,  toute  une  série  d'intermédiaires. 

A  côté  de  ces  celltiles,  on  en  rencontre  d'autres  qui  ont  un 
protoplasma  peu  abondant  autour  du  noyau,  mais,  par  contre, 
de  nombreux  prolongements  se  ramifiant  souvent  et  se  diri- 
geant dans  tous  les  sens;  quelques-unes  tarent  la  forme  «  en 
|)in«eBa  *,  de  Boll   (fîg.    17);    mais  ces    dilTèrenees    n'ont 
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pas  d'imporlance;  on  rencontre,  en  un  mol,  toutes  ies  va- 
riétés de  forme  que  l'imaginaliun  peut  se  figurer. 

Le  protoplasma  qpii  entoure  les  noyaux  et  celui  qui  forme 
les  prolongements  ont  la  même  structure,  c'est-à-dire  qu'ils 
possèdent  un  fond  homoiîène,  transparent  comme  du  verre,  el 
à  son  intérieur  on  voit  un  nombre  considérable  de  granula- 
tions assez  volumineuses;  d'antres,  plus  Unes,  que  lioll  a 
comparées  à  du  givre,  se  trouvent  à  la  surface  de  la  cellule. 
Font-elles  réellement  partie  du  prolopiasma,  ou  ne  sont-elles 
que  des  produits  de  l'action  des  réactifs,?  Je  pense  que  les 
granulations  externes  sont  dues  à  une  altération  des  prolon- 
gements des  cellules  nerveuses  se  trouvant  logées  entre  les 
cellules  de  la  névroglie,  car  il  est  facile,  par  une  agitation 
prolongée,  de  les  détacher  presque  toutes;  mais  je  pense,  par 
contre,  que  dans  les  jeunes  cellules  de  la  névroglie,  que  nous 
étudions,  celles  qui  ne  se  détachent  pas  par  l'agitation  et  qui 
semblent  bien  éti-e  contenues  dans  le  protoplasme  y  sont 
réellement  enfermées;  je  les  qualifierai  de  granulations  in- 
ternes, car  elles  sont  vérilnblement  dépendantes  du  proto- 
plasma,  car  nous  les  retrouvons  après  l'action  de  tous  les 
réactifs  (acide  chromique  et  ses  sels,  acide  oonique  pur,  sé- 
rum iodé,  etc.),  et  il  me  semble  diflîcile  d'admettre  que  tous 
les  réactifs  agissent  identiquement  de  la  même  façon  pour 
produire  les  mêmes  apparences. 

Il  y  a  aussi  une  autre  raison  qui  milite  en  faveur  de  ma 
manière  de  voir  :  c'est  que  plus  la  cellule  de  la  névroglie  est 
avancée  dans  son  développement,  moins  ces  granulations  sont 
abondantes  ;  ainsi  nons  en  voyons  très  peu  et  elles  sont  très 
fines  dans  ies  cellules  que  j'ai  fait  représenter  par  les 
figures  26  et  27,  tandis  que  les  cellules  représentées  par  les 
figures  21  et  22,  en  jjossèdent  un  grand  nombre,  et  ces  der- 
nières sont  beaucoup  moins  développées  que  les  précédentes. 

Le  noyau  des  cellules  de  la  névroglie  a  un  contour  très  net, 
il  renferme  généralement  plusieurs  granulations,  mais  on  en 
remarque  toujours  une  ou  deux  qui  sont  plus  brillantes  que 
les  autres  et  qui  offrent  tous  les  caractères  des  nucléoles. 

La  substance  blanche  contient  à  cel  âge  quelques  cellules, 
qu'on  reconnaît  à  l'aide  de  forts  grossissements  sur  des  coupes, 
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comme  élant  tout  à  fait  semblables  aux  cellules  de  la  névro- 
glie  de  la  substance  grise,  c'est  du  moins  le  cas  pour  la  ma- 
jorité de  ces  cellules;  pour  les  autres,  elles  n'ont  pas  des  ca- 
ractères bien  délinis ,  elles  sont  semblables  aux  cellules 
embryonnaires. 

D'où  viennent  ces  dernières  cellules?  Ëichhorst  a  supposé 
qu'elles  avaient  été  primitivement  des  globules  blancs  venant 
des  vaisseaux.  Cette  hypothiise  est  difficilement  admissible, 
car,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  ces  cellules  présentent  à 
tous  les  âges  exactement  les  mêmes  caractères  que  les  cellules 
de  la  névroglie  de  la  substance  grise,  qui  viennent  sans 
qu'aucun  doute  ne  soit  possible,  puisqu'on  suit  leurs  différentes 
évolutions  sur  place,  des  cellules  du  neurcnépithélium  pri- 
mitif. Comme  les  caractères  des  cellules  de  la  névroglie  sont 
assez  spéciaux,  il  nous  parait  étrange  de  les  retrouver  exac- 
tement les  mêmes  dans  des  cellules  qui  auraient  une  origine 
différente;  aussi  l'hypothèse  d'Eichhorst  me  semble  devoir 
être  rejetée  a  priori. 

On  ne  peut  aussi  supposer  que  ces  cellules  sont  des  cellules 
connectives  venant  de  la  pie-mère,  car  d'abord  à  cette  épo- 
que la  pie-mère  n'envoie  que  de  très  rares  et  très  fins  pro- 
longements dans  la  substance  blanche,  puis,  comme  pour  les 
globules  blancs  d'Eichhorst,  il  serait  étrange  de  voir  ces  cel- 
lules subir  dans  la  moelle  des  transformations  exactement 
semblables  à  celles  des  cellules  venant  du  neuro-cpithé- 
lium. 

Il  se  présente  une  hypothèse,  qui  me  parait  être  plus  pro- 
bable, c'est  que  ces  cellules  sont  des  cellules  de  la  substance 
grise  embryonnaire  de  la  moelle,  qui  ont  émigré  dans  les  coi^ 
dons  de  la  substance  blanche.  Mais  il  est  fort  difficile  de  dé- 
montrer directement  cette  migration,  car  il  est  à  peu  près 
impossible  de  faire  voir  que  les  cellules  embryonnaires  de  la 
substance  grise  jouissent  de  mouvements  amiboïdes  ;  en  eiîet, 
si  nous  portons  sur  la  platine  chauiTanle  un  peu  de  la  moelle 
d'un  embryon  encore  chaud,  nous  verrons  bien  un  assez 
grand  nombre  de  cellules  animées  de  mouvements  amiboïdes, 
mais  il  nous  sera  difficile  de  reconnaître  si  ce  sont  des  cel- 
lules  embryonnaires  de  la   moelle  ou  de  simples  globules 
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blancs,    car  lorsqu'elles  sont  vivantes,  ces  cellules  ressem- 
blent complètement  l'une  à  l'autre. 

Mais  si  nous  ne  pouvons,  par  une  méthode  directe,  re- 
connaître l'origine  des  cellules  de  la  substance  blanche,  cher- 
chons-la,  autant  qu'il  nous  sera  possible,  par  une  méthode 
indirecte. 

Il  faut  d'abord  remarquer,  que  la  substance  grise  contient 
surtout,  dans  sa  partie  antérieure,  moins  d'éléments  cellu- 
laires que  dans  un  âge  plus  jeune;  ainsi,  dans  un  embrj-on 
de  mouton  qui  mesure  8  centimètres,  on  trouve  en  moyenne 
iO  cellules  dans  50  (*  carrés,  et  à  cet  âge  la  substance  blanche 
est  complètement  dépourvue  d'éléments  cellulaires,  tandis 
que  dans  un  embryon  de  10  centimètres  on  trouve,  dans  le 
même  espace  et  sur  une  coupe  de  même  épaisseur,  seulement 
5  à  6  cellules.  Comme  la  moelle  n'a  pas  augmenté  de  vo- 
lume et  qu'on  ne  peut  en  conséquence  invoquer,  que  les  cel- 
lules occupent  un  espace  plus  grand,  il  faut  bien  admettre 
qu'un  certain  nombre  de  cellules  ont  disparu. 

Or,  cette  disparition  ne  peut  s'effectuer  que  de  deux  fa- 
çons ;  ou  par  résorption,  ce  qui  n'est  guère  probable,  car  on  n'en 
voit  aucune  trace,  ou  par  migration;  il  me  semble  que  cette 
dernière  forme  est  la  plus  probable,  surtout  si  on  considère 
l'identité  absolue  qui  existe  entre  les  cellules  de  la  ncvroglie 
de  la  substance  grise  et  les  cellules  de  la  névroglie  de  la  subs- 
tance blanche. 

Dans  une  dissociation  de  la  moelle  d'un  embryon  de  mou- 
ton long  de  n  centimètres  et  montée  de  préférence  à  la  gly- 
cérine gélatinisée  ou  à  la  glycérine  pure,  dans  une  solution 
a  I/IOOO  d'eau  phéniquée  (acide  phénique,  i  ;  eau,  1000), 
afin  qu'on  pût  saisir  plus  facilement  les  différences  de  réfrin- 
gence, on  voit  que  les  cellules  de  la  névroglie  ont  subi  une 
évolution  considérable  dans  leur  développement;  leur  noyau, 
toigours  volumineux,  nettement  dessiné  et  renfermant  des- 
granulations  très  distinctes,  est  entouré  d'une  masse  de  pro- 
toplasma assez  considérable,  mais  n'égalant  jamais  celle  des 
cellules  nerveuses;  dans  leur  protoplasma  on  aperçoit  assez 
souvent  quelques  fines  granulations  {fiff.  21  et  22);  d'autres 
fois  ces  granulations  sont  un  peu  plus  volumineuses  et  res- 
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sembleal  à  celles  qui  se  trouvent  dans  les  eeUules  de  la  né- 
vroglie  d'une  moelle  d'un  embryon  de  lOcentimèLres  de  lon^. 
Le  proloplasma,  qui  n'a  jamais  une  grande  épaisseur,  est 
transparent  comme  du  cristal,  se  colore  toujours  très  laible- 
ment  par  les  solutioos  d'acide  osmique,  émet  un  nombre  plus 
ou  moins  grand  de  prolongements  grêles  qui  se  divisent  asses 
souvent.  Ces  prolongements  sont  quelquefois  très  longs;  rare- 
menton  les  voit  se  terminer,  car,  si  on  lesexamîne  avec  soin, 
on  remarqueragénéralemenlqu'ilssontbri.'iésàleurextrettnité, 
qui  pres<iue  constamment  sera  un  peu  rentlée,  comme  si  le 
protoplasma  qui  les  formait,  mou  et  élastiqae,  était  revenu  sur 
lui-même,  loi-sque  le  peolongement  se  brise  sous  l'influence 
des  tiraillements  qu'ont  subi  les  cellules  pour  être  dissociées. 
L'aspect  de  ces  cellules  est  si  earactéristicpie  et  si  complète- 
menl  différent  de  celui  des  cellules  connectives  à  cet  ;\ge, 
qu'on  voit  qu'il  n'y  a  pas  la  moindre  communauté  entre  les 
àea\,  et  on  est  étonne  qu'un  bistologiste  généralement  aussi 
compétent  que  BoUait  pu  établir  un  parallélisme  entre  le  tissu  ' 
oonneclif  spécial  des  centres  nerveux,  et  celui  qui  se  trouve 
dans  la  masse  du  corps. 

Dans  lit  moelle  d'un  embryon  de  mouton  de  25  centimctreà 
de  long,  ce  qui  frappe  surtout  dans  les  cellules  de  la  névro- 
glie,  c'est  le  volume  considérable  qu'elles  ont  prises;  ce  n'est 
pas  cependant  que  lai  masse  de  protoplasma  qui  entoure  le 
noyau  ait  considérablement  augmenté  de  volume,  mais  les 
prolongements  de  la  cellule  sont  devenus  très  nombreux  et 
irès  longs;  quelques-uns  surtout,  parmi  les  plus  longs,  pa- 
raissent toujours  brisés. 

Le  protoplasma  qui  les  forme  est  toujours  transparent 
oonuue  du  verre;  il  renferme  un  noyau  volumineux,  souvent 
déformé  et  contenant  des  granulations  brillantes  ;  il  est  très 
réfringent.  Outre  ce  noyau,  le  protoplasma  renferme  un  assez 
grand  nombre  de  granulations  li-è-s  réfringentes,  do  volume 
excessivement  variable.  Généralement  ces  cellules  sont  en- 
tourées par  une  substance  granuleuse,  qui  ne  permet  pas  de 
voir  leurs  prolongements  ;  cette  substance  est  analt^ue  à  celle 
que  M.  Kanvier  a  décrite  autour  des  cellules  de  la  névroglie 
du.  cerveau  et  que  Boll  avait    précédemment  comparée  au 
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givre;  elle  ne  parait,  ])as  plus  que  dans  lo  ceneau  de  l'a- 
dulte, former  ici  partie  des  cellules  de  la  névrogtie. 

Peut-être  cette  substance  granuleuse  est-elle  due  il  une 
tninsformatioii  de  libres  à  myéline,  comme  M .  Ranvier  semble 
le  penser,  ou  bien  vienl-elle  simplement  du  protoplasma  en- 
tourant les  libres  nerveuses,  car  la  myéline  est  peu  abondante 
à  celte  époque, et  nous  avons  déjà  vu  ces  granulationsexister 
autour  des  cellules  de  la  névi-oglie  d'embryons  plus  jeunes; 
c'est  ce  qu'il  est  difficile  de  dire;  il  me  parait  probable  que  la 
myéline  et  le  protoplasnia  jouent  tous  deux  un  rôle  dans  la 
foi-malion  de  ces  granulations. 

A  propos  de  cette  substance,  je  ferai  remarquer  que  quel- 
quefois, en  se  plaçant  dans  des  conditions  absolument  iden- 
tiques :  grosseur  des  fragments  de  Li  moelle,  temps  de  la  ma- 
cération dans  i'alcool  au  tiers,  etc. ,  on  observe  de  li-ès  grandes 
ditTérenccs  dans  la  facilité  plus  ou  moins  grande  avec  laquelle 
elle  se  dégage  des  cellules;  quelquefois  même,  après  une  très 
longue  agitation,  on  ne  peut  obtenir  que  quelques  rai-escellulefi 
qui  en  soient  complètement  débarrjisaées.  Dans  la  moelle  d'em- 
bryons humains,  c<:lte  substance  parait  avoir  une  plus  grande 
adhérence  pour  les  cellules  de  la  névroglie,  que  dans  les 
embryons  de  mouton. 

A  pai'tir  du  sixième  mois  dans  le  fœtus  humain  ot  lorsque 
l'embryon  de  mouton  a  dépassé  25  centimètres  de  long,  on 
commence  À  observer  dans  les  cellules  de  la  névroglie  les 
changements  qui  les  transforment  en  cellules  adultes.  L'é- 
poque h  laquelle  se  fait  celte  transformation  est  comprise  dans 
une  période  assez  longue,  aar  elle  s'étend  au  delà  de  la  nais- 
sance. En  outre,  ces  cellules  pré.sentent,  du  moins  d'après  ce 
que  j'ai  pu  observer,  des  différences  assez  considérables  dans 
la  même  espèce,  d'un  individu  à  un  autre.  Dans  des  espèces 
difféi-entes,  ces  différences,  dans  le  développement,  sont  encore 
plus  marquées  :  ainsi,  dans  le  chat  nouveau-né  et  le  lapin,  les 
cellules  de  la  névrojçlie  de  la  moelle  ne  présentent  pas  encore 
la  moindre  différenciation.  Dans  la  moelle  de  l'homme,  de 
l'E^eau,  du  veau,  du  poulet,  du  chien,  à  la  naissance,  on 
trouve  un  assez  grand  nombre  de  cellules,  ayant  déjà  leurs 
pfoloogements  dtil'érenciéâ. 


DigilizeabyGoOgle 


Les  cellules  de  la  moelle  du  chat  sont  remarquables  en  ce 
que  leur  protoplasma  présente  à  la  naissance  un  développe- 
ment énorme,  beaucoup  plus  considérable  que  dans  les  cel- 
lules des  autres  animaux  que  j'ai  eu  l'occasion  d'étudier. 

Comme  nous  l'avons  vu  plus  haut  (V.  Hist.,  p.  393)  nous 
savons  que  dans  les  cellules  de  la  ncvroglie  adultes,  les  pro- 
longements ne  sont  pas  de  simples  prolongements  du  proto- 
plasma cellulaire,  comme  c'est  le  cas  au  début  de  la  vie 
embryonnaire  yiour  ces  cellules,  mais  des  fibres  de  toute  lon- 
gueur traversant  le  protoplasma  se  trouvant  autour  du  noyau, 
qui  s'étend  entre  elles  comme  une  membrane  interdigitale; 
au  moment  de  la  transformation,  les  cellules  de  ta  névroglie 
présentent  les  changements  suivants  :  d'abord  les  granula- 
tions qui  se  trouvaient  dans  le  protoplasma  de  ces  cellules 
deviennent  moins  réfringentes,  et  se  confondent  avec  le  pro- 
toplasma qui  les  enveloppe,  puis  on  voit  que  quelques-uns 
de  leurs  prolongements  prennent  un  aspect  rigide,  ferme  et 
homogène  ;  ils  deviennent  en  même  temps  d'un  volume  égal 
dans  toute  leur  longueur,  ne  présentent  jamais  la  moindre 
trace  de  division,  sauf  cependant  proche  de  la  masse  de  pro- 
toplasma qui  entoure  le  noyau;  les  autres  prolongements 
gardent  le  môme  aspect  que  le  protoplasma,  c'est-à-direqu'ils 
sont  moins  homogènes  que  ceux  que  nous  venons  de  décrire, 
souvent  ils  se  bifurquent  {Itff.  37). 

An'ivée  à  cet  étal,  la  cellule  peut  s'acheminer  vers  son  com- 
plet développement  en  suivant  deux  voies  différentes:  ou  bien 
tous  les  prolongements  subissent  la  transformation  rigide, 
avant  que  le  protoplasma  entourant  le  noyau  ne  présente  la 
moindre  trace  de  différenciation,  c'est-à-dire  qu'il  présente 
des  côtes  rigides,  qui  sonl  dues  aux  fibres  qui  le  traversent 
sans  se  confondre  avec  lui  ou  entre  elles  (%.  36),  ou  bien 
quelques-unes  de  ces  libres  traversent  celui-ci  à  l'état  diffé- 
rencié, tandis  que  les  autres  prolongements  continuent  à  être 
des  prolongements  proloplasmiques.  La  cellule  est  alors  mi- 
parlie  adulte,  mi-partie  embryonnaire. 

Lorsque  la  cellule  de  la  névroglie  est  sur  le  point  de  voir 
ses  prolongements  se  différencier,  sa  masse  de  protoplasma 
est  considérable,  mais  pendant  que  cette  différenciation  s'ef- 
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fectue  et  un  temps  assez  long  après,  elle  est  très  petite.  On 
dirait  que  le  protopiasma  se  condense  pour  former  la  par- 
tie différenciée.  Cette  partie  différenciée  —  les  prolonge- 
ments —  ne  sont  pas  d'abord  aussi  rigides,  aussi  fermes 
qu'ils  le  seront  par  la  suite  :  souvent  on  voit  que  leur  extré- 
mité brisée  est  revenue  sur  elle-même  comme  un  corps  élas- 
tique. 

Sur  une  coupe  transversale  de  la  moelle  d'un  embryon  sur 
le  point  de  naitre  et  durcie  par  la  méthode  de  Deithers,  puis 
colorée  par  le  picro-carminate  d'ammoniaque  et  décolorée 
ensuite  d'une  manière  convenable,  par  un  mélange  d'acide 
formique  et  d'alcool,  il  est  facile  de  voir  les  relations  des  cel- 
lules de  la  névroglie  avec  les  autres  éléments  de  la  moelle. 
Dans  la  substance  grise,  elles  sont  si  nombreuses,  les  élé- 
ments sont  si  pressés  les  uns  contre  les  autres,  la  direction 
de  ceux-ci  est  si  complexe,  qu'on  ne  les  distingue  que 
comme  de  petites  masses  de  protopiasma  contenant  un  noyau 
et  prenant  toutes  les  formes,  afin  de  se  loger  entre  les  élé- 
ments; on  lie  distingue  pas  bien  nettement  si  ce  sont  elles 
qui  soutiennent  les  éléments  nerveux,  ou  si  elles  ne  sont  pas 
écrasées  par  eux.  Mais,  dans  les  cordons  nerveux,  surtout 
sur  ceux  qui  sont  coupés  en  travers,  il  est  facile  de  les  étudier 
et  de  voir  qu'elles  forment  un  immense  réseau  enveloppant 
etmaintenant  les  fibres  nerveuses.  Leur  protoplasma  pré- 
sente toute  une  série  de  dépressions  et  de  pointes  saillantes  qui 
sont  expliquées  par  leur  position  entre  les  fibres  et  qui  sont 
la  cause  des  figures  souvent  si  bizarres  qu'elles  présentent. 
Ainsi  donc,  les  cellules  de  la  névroglie,  après  avoir  été  de 
simples  cellules  embryonnaires  dérivées  de  l'épithélium  pri- 
mitif formant  le  tube  médullaire,  commencent  d'abord  par 
émettre  de  longs  prolongements,  qui  ont  exactement  la  même 
structure  que  le  protoplasma  d'où  elles  partent  ;  elles  grandis- 
sent sous  cette  forme  et  ce  n'est  qu'à  la  fin  de  la  vie  embryon- 
naire et  au  commencement  de  la  vie  extra-utérine  que  ces 
prolongements  se  différencient  du  protoplasma  qui  les  avait 
primitivement  formés- 
Ces  prolongements  quelquefois  très  longs  se  terminent-ils 
en  pointe  ou  bien  ne  forment-ils  pas  un  réseau  immense  réu- 
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Dissent  toutes  les  cellules  delà  névroglie  entre  elles?  Il  est 
difticile  de  répondre  à  celte  question,  cependant,  lorsque  Ion 
considère  qu'on  ne  trouve  que  peu  de  prolongements  ne  pa- 
raissant pas  avoir  été  brisés,  que  les  prolongements  n'adiié- 
rant  pas  à  une  cellule  sont  excessivement  rares,  que  d'un 
autre  côté,  surtout  dans  les  cellules  jeunes  de  la  névroglie 
mais  présentant  déjà  des  prolongements  dilTérenciés,  il  est 
assez  commun  de  voir  deux  cellules  ayant  un  ou  plusieurs 
prolongemenLs  communs,  on  arrive  à  penser  qu'elles  doivent 
former  un  énorme  réseau,  dans  les  mailles  duquel  se  trouvent 
logées  les  libres  et  les  cellules  nerveuses. 

Ces  différenciations  qui  se  produisent  dans  les  cellules 
formant  la  névroglie,  nous  conduisent  à  chercher  s'il  ne  s'en 
produit  pas  de  semblables  dans  d'autres  tissus  dérivant  de 
l'ecloderme,  qui  nous  montreront  que  celte  différenciation 
n'est  pas  absolue  à  la  moelle,  et  qu'elle  appartient  bien  ea 
propre  à  quelques-uns  des  éléments  du  feuillet  externe. 

Nous  voyons  d'almrd  que  les  cellules  du  corps  muqueux  de 
Malpighi,  qui  d'abord  avaient  été  formées  par  une  'simple  masse 
polyjîonalc  de  protoplasma  renfermant  un  noyau,  présentent, 
outre  les  points  de  Schultze,  de  longs  prolongements  allant 
du  milieu  d'une  cellule  à  la  voisine,  quelquefois  même  â 
celle  située  encore  plus  loin  ;  ces  longs  prolongements  qui 
ont  été  découverts  par  M.  Ranvier,  qui  les  désigne  sous  le 
nom  de  lonffs  filaments',  sont  différenciés  du  protoplasma 
cellulaire,  et  Renaut  avait  saisi  l'analogie  qu'ils  jM-ésealenl 
avec  les  fibres  des  cellules  de  névroglie,  car  il  les  compai<e 
aux  fibres  de  lané  vroglie  de  la  moelle  des  lamproies  et  de 
l'ammocète. 

Nous  voyons  aussi  que  les  cellules  du  tissu  dit  iimquoux  du 
sac  dentaire,  qui  dérivent  de  l'épithélium,  présenlenl  de 
longs  prolongements  qui  ne  sont  pas  formés  par  du  proto- 
plasma quoiqu'ils  en  soient  recouverts  *. 

Enfin,  dans  la  rétine,  nous  voyons  que  les  cellules  de  sou- 
tènement, connues  sous  le  nom  de  ûbres  de  MuUvr,  pré- 

'  Ranvlek,  Nouvelles  recherches  sur  lo  mode  d'union  deR  cellules  du  rorpa 
mnqueux  de  Malpiglii  (Comph-s  renrlas  de  l'A'»!!,  des  Se  ,  iO  oclobr^  1B7i) . 

■KANVIF.R,  LeEooB  failes  au  CoU^'ge  de  France.  Anniee  188d-lt»4.  Lvgoa* 
du  17  mara  Imi. 
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«enlent,  outre  uae  masse  protoplaemiqi^  marginale  contenant 
un  noyau  et  des  expansions  latérales  ftlamenteuses  ou  mem- 
braniformes,  dans  lesquelles  sont  logées  les  fibres  du  nerf 
optique,  les  cellules  nerveuses,  etc.,  de  la  rétine.  (Hanvier, 
Ti-aitc  technique,  p.  954.)  Lorsqu'on  examine  quelques  unes 
de  oes  cellules  venant  de  la  rétioe  d'un  mouton  adulte,  qu'on 
aura  obtenue  par  dissociation,  par  l'agilalion  dans  l'eau  d'us 
fragment  de  rétine  ayant  macéré  dans  l'acide  osmique,  el  qui 
aura  été  coloré  au  picro-carminale  d'ammoniaque  ;  si  l'on  fait 
surtout  dans  l'eau  ou  l'eau  phéniquée  cet  examen,  aiin  de 
mieux  observer  les  différences  de  refriogeneo  que  la  glycérine 
fait  toujours  plus  ou  moins  disparaître,  on  voit  que  les  expan- 
sions latérales  filamenteuses  paraissent  toujours  brisées.  Il 
faut  conclure,  il  me  semble,  de  ce  fait  que  toutes  les  cellules 
se  tiennent  ensemble,  ce  qui  «st  déjà  un  point  de  ressem- 
blance avec  les  cellules  de  la  névroglie  de  la  moelle,  mais  en 
outre,  ce  qui  est  un  pointde  rapprochement  encore  plus  grand, 
elles  ont,  comme  l'a  fait  remarquer  M.  Ranvier  ',  une  partie 
fibreuse  qui  traverse  la  membrane  rétinienne,  suivanl  une 
direction  perpendiculaire  à  sa  surface,  et  celle  partie  libreuse 
est  différenciée  du  reste  de  la  cellule. 

Les  cellules  de  soutènement  de  la  rétine  étudiées  sur  une 
rétine  d'un  embryon  de  mouton  long  de  30  centimètres  en- 
viron, ne  présentent  pas  la  moindre  trace  de  différenciation. 

Aussi  l'analogie  de  structui'e  ainsi  que  celle  de  la  fonction 
ont  fait  que  MM.  Ranvier^  et  Renaut  oui  comparé  les  cellules 
de  soutènement  de  la  rétine  aux  cellules  de  ta  névroglie  de 
la  moelle  dans  l'être  adulte  ';  nous  venons  de  monti'or  que 
ces  deux  espèces  de  cellules,  au  début  de  leur  formation,  pré- 
sentent le  même  caractère,  d'être  formées  par  une  masse  de 
protoplasma  ne  présentant  pas  de  différenciation,  et  que 
celle-ci  se  formera  plus  tard. 

'  Raxvcer,  De  la  névropio  [Archiree  de  physiologie  noramla  i-t  palhoiO' 
gijue,  1B89,  p.  18}. 

*  Ranvibh,  Jot.  cit.,  p.  181. 

■Hemaut.  Un  l'éSEBU  ncvroplique  li'Bnsvcrsal  qui  Iraversc  le  sj-slàme  srqui 
qui,  â  la  ftçoQ  des  Qbreg  de  Multerite  la  rétine  vionl  former  aux  celluies  nur- 
veuMB  des  cages  conBl'itacea  par  U  réBaan  d«  sea  expMsioas  {loe.  ML, 
.p.  43). 
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De  ces  quelques  faits,  que  nous  venons  de  citer,  nous 
pouvons  hardiment  tirer  la  conclusion  que  !a  différenciation 
que  présentent  les  cellules  de  la  névroglie  appartient  bien  en 
propre  au  tissu  épithélial,  dont  les  cellules  subissent  les 
transformations  nécessaires  pour  s'accommoder  au  milieu 
dans  lequel  elles  se  trouvent  et  pour  remplir  la  fonction  qui 
leur  incombe. 

De  plus,  les  différenciations  que  nous  voyons  dans  les  cel 
Iules  du  corps  muqueux,  du  sac  dentaire,  des  cellules  de 
soutènement  de  la  rétine,  nous  montrent  qu'il  n'est  nullement 
nécessaire  de  faire  intervenir  des  éléments  venant  du  méso- 
derme, pour  expliquer  la  présence  de  cellules  possédant  de 
longues  libres  dans  la  moelle. 

Il  n'est  pas  non  plus  juste  d'assimiler  et  de  comparer  le  dé- 
■veloppemeiit  des  cellules  de  soutènement  de  la  moelle  à  celui 
du  tissu  conjonclif  répandu  dans  le  reste  de  l'organisme, 
comme  l'a  fait  Boll,  car  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  se 
développent  au  voisinage  de  la  cellule  et  non  aux  dépens  du 
protoplasma  de  cette  dernière,  comme  le  font  les  fibres  de  la 
névroglie. 

CELLULES  ÉPITHÉLIALES. 

Aux  cellules  de  la  névroglie,  quoique  cet  ordre  soit  tout  à 
fait  arbitraire,  car  ces  cellules  ont  formé  aussi  bien  les  cel- 
lules nerveuses  que  lescellulesconnectives,  nous  rattacherons 
les  cellules  épithéliales  qui  bordent  le  canal  de  l'épendyme. 
Celles  qu'on  retrouve  dans  la  moelle  adulte,  petites  et  souvent 
ratatinées,  ne  peuvent  pas  faire  soupçonner  le  rôle  important 
que  ces  éléments  ont  joué  dans  la  formation  de  la  moelle,  si 
on  ne  les  a  pas  étudiés  à  différentes  périodes  de  l'évolution. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l'aspect  qu'elles  présentent 
dans  le  tout  premier  développement  de  la  moelle,  car  nous 
l'avons  déjà  décrit;  mais  nous  les  étudierons  de  suite  dans  la 
moelle  d'un  embryon  de  mouton,  long  de  25  millimétrés.  Ce 
sont  alors  de  longues  cellules  présentant  environ  au  milieu  de 
leur  corps  un  noyau,  généralement  ovalaîre,  d'un  diamètre 
transversal,  souvent  supérieur  à  celui  de  la  cellule;  leur  pro- 
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toplasma  mou,  peu  réfringent,  renferme  de  très  fines  granu- 
lations, il  se  termine  à  sa  partie  supérieure  par  une  sorte  de 
plateau  très  mince,  qui  souvent  parait  porter  une  matière  gra- 
nuleuse ;  celle-ci  est,  je  crois,  due  â  un  peu  de  liquide  cé~ 
phalo-rdchidien,  ou  au  plasma  en  occupant  ta  place  à  cette 
époque  de  la  vie  embryonnaire,  et  qui  s'est  coagulé  par  l'al- 
cool. L'extrémité  inférieure  de  ces  cellules  se  termine  par  un 
ou  plusieurs  longs  prolongements  très  grêles  qui  paraissent 
traverser  toute  la  moelle  pour  pénétrer  jusqu'à  la  mombrana 
prima  de  Heniien,  ou  toutau  moins  jusqu'à  son  proche  voisi- 
nage. Ces  prolongements  m'ont  toujours  paru  s(^  terminer  par 
une  pointe  fme  et  jamais  par  un  élargissement  ;  ils  constituent 
ce  qu'on  nomme  les  fibres  radiaires.  (âff.  7). 

Dans  les  moelles  plus  âgées,  ces  cellules  conservent  géné- 
ralement le  même  aspect,  sauf  en  ce  que  leur  protoplasma  de- 
vient de  plus  en  plus  ferme  à  mesure  que  l'âge  de  l'embryon 
augmente. 

Les  cellules  qui  forment  le  cône,  dont  nous  avons  eu  l'occa- 
sion de  parler  plus  haut,  n'ont  généralement  qu'un  seul  pro- 
longement. 11  est  très  facile  de  les  reconnaître  même  dans  une 
dissociation,  car  elles  restent  généralement  adhérentes  les 
unes  aux.  autres  par  leur  extrémité  inférieure. 

Dans  une  dissociation  de  moelle  d'un  embryon  humain  de 
sept  mois,  ou  d'un  de  brebis  long  de  40  centimètres,  on 
trouve  deux  espèces  de  cellules  épithéliales  avec  des  ca- 
ractères fortement  tranchés  :  les  unes,  très  longues,  sont  les 
cellules  qui  bordent  la  partie  inférieure  du  canal  de  l'épen- 
dyme;  les  autres,  plus  courtes,  ne  mesurant  pas  plus  de 
23  [A  de  long,  sont  celles  qui  entourent  le  reste  du  canal.  Ces 
dernières  cellules  sont  formées  par  une  masse  de  protoplasme 
peu  granuleuse  entourée  d'une  membrane  bien  nette,  et  con- 
tenant un  noyau  sphérique  renfermant  un  nucléole;  ces  cel- 
lules portent  un  plateau  et  des  cils  vibratiles,  leur  pied  est 
souvent  bifurqué;  entre  elles  on  remarque  des  cellules  très 
étroites,  rappelant  les  cellules  à  bâtonnets  de  la  rétine  :  ce 
sont  probabJementde  jeunes  cellules  en  voie  de  développement 
ifig.  38). 

Entre  ces  deux  formes  de  cellules,  on  rencontre  surtout 
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daas  ics  embrj'ons  plus  jeunes,  de  cinq  à  six  mois,  toute  une 
série  (l'inLermédiaires,  ce  qui  démontre  que  les  cellules  lior- 
daiil  le  canal  de  1  ependyme  chez  l'adulte  ne  sont  qu'un  resfcf 
des  cellules  ayant  joué  un  rôle  très  important;  en  effel. è 
mesui-e  qu'un  les  étudie  dans  des  etnbryuns  de  plus  en  pins 
dgés,  plus  on  voit  leur  nombre  ol  leur  grandeur  diminuer.     • 

Dans  la  moelle  duo  cmbrjon  humain  do  huit  mois,  on  ne 
retrouve  qun  des  cellules  courtes  ;  les  cellules  longues  ont 
complélemenl  dis]mru. 

Après  avoir  joué  un  grand  rôle  dans  la  foiinalion  de  la 
moelle,  car  tous  les  éléments  propres  â  cet  organe  di-riveut 
d'elles,  les  cellules  épilhéliales  n'ont  plus  à  remplir  dans  la 
moelle  adulte  que  le  rôle  d'un  épithélium  de  revêtement,  pour 
protéger  les  éléments  propres  à  cet  oi^^ie  contre  l'action  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

Conclasiotis. 

Les  éléments  propres  de  la  moelle  viennent  tous  par  nue 
série  de  transformations  du  neuro-épithélium  jirimitif,  qui 
lui-même  n'estqu'unrepli  ou  un  épaississument de l'ectodenne. 

La  substance  grise  embryonnaire  apparaît  sur  les  côtes  des 
rangées  de  cellules  épiUiéliales  qui  forment  le  tube  neural 
vers  le  vingtième  jour  de  l'embryon  humain;  elle  se  mon- 
tre d'abord  sur  les  côtés  inférieurs  du  tube  neural,  de  sorte 
que  la  partie  de  cette  substance  qui  deviendra  la  corne  anté- 
rieure se  développe  avant  celle  qui  formera  la  corne  posté- 
rieure. C'est,  du  reste,  un  fait  constant,  que  durant  toute  la 
durée  du  développement,  les  éléments  des  cornesantérieures 
précédent  dans  leur  formation  ceux  qui  se  trouvent  dans  les 
cornes  posti-rieures. 

La  substance  prise  embi^onnaire  est  formée  par  des  cel- 
lules ayant  un  protoplasma  émettant  généndement  plusieurs 
prolongements  qui  se  dirigent  dans  divers  sens.  Ce})endant 
deux  prèdomiuent  :  l'un  d'eux  est  parallèle  à  la  direction  des 
libres  radiaires  venant  des  cellules  avoisinant  le  canal  de 
l'épendyme,  c'est-à-dire  que  les  libres  qui  le  suivent  ont  une 
direction  rayonnée;  l'autre  est  dirigée  deiiaut  en  bas  «t  les 
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fibres  qui  le  suivent  forment,  par  leur  réunion,  la  commiasure 
antérieure.  Ce  sont  les  fibres  qui  ont  cette  direction,  qui  s«nt 
la  cause  de  la  démarcation  nette  qui  existe  entre  les  cellules 
épithéliales  bordant  le  canal  de  l'épendyine  et  les  cellules  qui 
forment  le  rudiment  de  la  substance  yrise,  car  les  cellules  qui 
touchent  nux  couclies  épithélialcs  vraies  ont  des  prolonge- 
ments se  dirisfeant  en  majorilé  de  haut  en  bas  ;  celles  qui  se 
trouvent  plus  à  la  périijhérie  ont,  au  contraire,  des  prolonge- 
ments suivant  de  préférence  une  direction  rayonnée. 

Les  noyaux  des  cellules  de  la  substance  grise  embryon- 
naire sont,  au  début,  do  deux  sortes  :  les  uns  se  colorent  vive- 
ment par  le  carmin  et  l'hématoxylinc,  ils  sont  (généralement 
petits  et  ne  mesurent  chez  le  mouton  que  4  à  5  ij^  ;  les  autres, 
plus  gros,  ayantde7à8[t,  sont  généralement  sphériques,  s'im- 
bibent peu  par  les  matières  colorantes  et  renferment  des  gra- 
nulations. 

Je  ne  pense  pas,  comme  l'a  dit  Boll,  que  cMle  dilTérenoe 
dans  les  noyaux  indique  que  les  cellules  possédant  des  noyaux, 
d'une  variété  deviendront  des  cellules  nerveuses,  les  autres 
des  cellules  de  la  névroglle  {il  y  a  toutefois  une  exception 
chez  l'acanthias),  car  plus  tarti  tous  les  noyaux  deviendront 
semblables;  mais  Je  crois  que  cette  dilîèrence  dans  les  noyaux 
indique  plutôt  que  les  cellules  à  gros  noyaux  sont  des  cellules 
en  voie  de  division. 

Du  reste,  le  protoplasma  de  toutes  les  cellules  est  exacte- 
ment semblable:  il  est  mou,  il  émet  des  prolongements  de  sa 
substance  et  ne  possède  pas  de  contours  nets,  comme  c'est  le 
propre  de  presque  toutes  les  cellules  embryonnaires. 

Ces  cellules  étendent  petit  à  petit  leur  domaine,  jusqu'à  œ 
qu'elles  occupent  les  deux  cotes  du  canal  de  l'épendyme  et 
qu'elles  le  dépassent  en  haut  et  en  bas. 

Ce  sont  elles  qui  se  transformeront,  entre  le  deuxiêraeel  le 
cinquième  mois  de  la  vie  utérine,  en  cellules  nerveuses  et  en 
cellules  de  la  névroglle;  mais  avant  de  subir  celte  transfor- 
mation ladiiïérence  qui  existe  pendant  la  première  période  de 
leur  évolution  entre  leurs  noyaux  disparaît. 

De  nos  jours,  malgré  quelques  sages  avertissements,  ou  a 
site  tendance  manifeste  à  considérer  comme  la  caractéristique 
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d'une  division  cellulaire,  sauf  toutefois  pourles  globules  blancs, 
les  élégantes  ligures  chromatiques  qu'on  obtient  en  colorant 
par  des  substances  ayant  une  très  grande  élection  pour  les 
noyaux  des  cellules  en  voie  de  division.  Cependant  quelques 
auteurs  reconnaissent  que  les  figures  chi-omatiques  ne  sont 
pas  constantes,  que  souvent  elles  font  défaut,  mais  qu'on  ren- 
contre toujours  des  figures  achromatiques  formées  par  les 
minces  filaments  incolores  de  l'aster. 

La  couche  de  cellules  formant  la  substance  grise  embryon- 
naire se  produit  très  rapidement,  de  nombreux  vaisseaux  y 
pénètrent,  de  sorte  qu'on  est  en  droit  de  penser  que  les 
changements  qui  se  passent  dans  les  cellules  sont  très  actifs, 
et  que,  par  conséquent,  si  les  figures  caryokinétiqucs  sont  aussi 
constantes  qu'on  le  dit  généralement,  on  devrait  en  rencontrer 
un  grand  nombre. 

Telle  avait  été  ma  première  idée  :  aussi  ai-je  été  grandement 
étonné  de  ne' pas  en  observer  une  seule,  soit  dans  la  subs- 
tance grise  se  formant,  soit  à  son  voisinage  immédiat,  quoi- 
qu'elles fussent  très  abondantes  dans  la  p"emière  rangée  de 
cellules  qui  bordent  le  canal  de  l'épendyme.  J'ai  mis  alors  & 
la  recherche  des  figures  achromatiques  autant  de  soin  qu'à 
celle  de  figures  chromatiques  ;  le  résultat  fut  également  né- 
gatif, il  y  en  avait  un  grand  nombre  dans  les  points  où  on 
observe  les  figures  achromatiques,  mais  nulle  autre  pari 
ailleurs. 

En  présence  de  ces  faits,  j'ai  été  amené  à  penser  qu'il  n'y 
a  que  deux  hypothèses  admissibles,  pour  expliquer  la  for- 
mation de  cette  substance,  car  il  faut  rejeter  d'une  manière 
absolue,  du  moins  chez  les  mammifères,  l'hypothèse  qu'elle  peut 
être  formée  par  des  éléments  venant  du  mésoderme  ou  de 
lentoderme,  aucun  fait  ne  venant  justifier  cette  manière  de 
voir. 

l^  première,  c'est  que  toutes  les  ceUules  de  la  moelle  se 
forment  surtout  dans  la  première,  quelques-unes  dans  la 
deuxième  rangée  des  cellules  qui  bordent  immédiatement  le 
canal  central,  puisqu'elles  émigrent  de  là  vers  la  périphérie 
pour  former  la  substance  grise,  ou  bien  que  seules  les  cefiules 
de  la  première  rangée  prolifèrent  et  repoussent  les  cellules 
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situées  derriéB*e  elles  et  que  celles-ci  changent  de  forme  à 
mesure  qu'elles  approchent  de  la  périphérie. 

Mais  celle  hypothèse  me  parait  difficilement  admissible; 
du  reste  les  cellules  en  voie  de  division  sur  les  bords  du 
canal  de  l'êpcndyme  s'expliquent  par  le  fait,  que  ce  canal 
s'agrandit  considérablement  pendant  cette  période  et  cette 
augmentation  ne  peut  se  faire  que  parce  que  les  cellules  de- 
viennent plus  nombreuses. 

Ce  qui  me  porte  â  penser,  que  la  division  qu'on  observe 
dans  ce  point  est  destinée  à  augmenter  le  nombre  des  cellules 
qui  bordent  le  canal  de  l'cpendyrae,  c'est  que  lorsque  le 
fuseau  se  divise  en  deux  parties,  on  voit  que  ses  deux  parties 
sont  parallèles  au  bord  du  canal  de  l'épendyme  et  que  la 
plaque  équatoriale  est  perpendiculaire  à  ce  bord,  tandis  que 
si  ces  cellules  se  divisaient  pour  former  de  nouvelles  couches, 
cette  plaque  devrait  être  parallèle  à  ce  bord  et  l'axe  des  deux 
fragments  du  fuseau  lui  être  perpendiculaire, 

La  seconde  hypothèse  et  celle  qui  me  parait  la  plus  pro- 
bable est  la  suivante,  c'est  qu'il  existe  pour  les  cellules  for- 
mant la  substance  grise  embryonnaire  et  les  cellules  qui 
l'avoisinent  un  autre  mode  de  division  ou  plutôt  de  repro- 
duction que  celui  connu  sous  le  nom  de  division  indirecte  ou 
de  karyokinèse. 

Les  cellules  nerveuses  ne  font  dans  l'embryon  de  la  brebis 
leur  apparition,  d'une  façon  nette  et  absolument  certaine,  qu'à 
l'époque  qui  correspond  à  la  dixième  semaine  delà  vie  utérine 
de  l'embryon  humain  ;  elles  proviennent  d'une  transformation 
des  cellules  qui  forment  la  substance  grise  embryonnaire. 
Les  cellules  nerveuses  apparaissent  simultanément  dans  celte 
substance  dans  deux  groupes  principaux  :  l'un  est  situé  au 
bas  de  la  corne  antérieure,  l'autre  plus  haut  et  sur  le  cété 
externe  de  cette  corne.  Ces  deux  groupes  correspondent  res- 
pectivement dans  la  moelle  dorsale  (la  seule  portion  sur 
laquelle  ont  porté  nos  descriptions)  au  groupe  antérieur  el.au 
groupe  de  la  corne  latérale  ;  quelques  autres  cellules  dissé- 
minées irrégulièrement  se  voient  encore  dans  la  corne  an- 
térieure. 
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Lorsqn'oa  examine  ces  cellules  dans  une  préparation  ob- 
tenue par  dissociation,  on  voit  qu'elles  sont  clés  cellules  plus 
grandes  que  celles  qui  les  eiivironiieni;  leur  forme  eât  trùs 
variable,  irréguliére  ;  elles  ont  de  longs  prolongements  très 
grêles,  qui  quelquefois  se  divisent;  leur  noyau  est  toujours 
volumineux,  a  un  contour  fort  net;  il  renferme,  outre  des 
granulationià  peu  distinctes,  un  ou  deux,  nucléoles  ;  leur  pro- 
toplasma ainsi  que  ses  prolongements  se  colorent  faiblement 
par  l'osmium  ;  il  est  peu  dense,  rappelle  comme  aspect  une 
émulsion  d'albumine  légèrement  teintée  en  brun;  il  renferme 
souvent  de  nombreuses  vacuoles  quelquefois  très  petites, 
d'autres  fois  assez  volumineuses  ;  ces  vacuoles  ne  se  trouvent 
jamais  dans  les  prolongements. 

Entre  cette  forme,  qui  e^t  la  plus  avancée  et  les  cellules 
embryonnaires,  qtii  constituent  à  cet  âge  la  masse  principale 
de  la  substance  grise  de  la  moelle,  on  rencontre  toute  une 
série  d'intermédiaires. 

Dans  un  embryon  de  mouton,  long  de  10  centimètres  et 
correspondant  comme  âge  à  «n  fœtus  humain  de  trais  mois 
et  demi,  on  voit  encore  dans  la  como  antérieure  quelques 
cellules  qui  présentent  le  même  aspect  que  celles  que  nous 
venons  de  décrire  ;  mais  généralement  elles  sont  plus  volu- 
mineuses, ont  de  nombreux  prolongements,  qui  se  ramiJIeiit 
souvent  ;  leur  noyau  est  volumineux,  nettement  délimité,  reit- 
ferme  un  ou  deux  nucléoles  brillants;  leur  protoplasma  se 
colore  en  brun  clair  par  l'acide  osmique;  il  renferma  de 
grosses  granulations  peu  réfringentes,  qui  ne  sont  jamais 
nettement  délimitées,  mais  cfui  se  confondent  plus  ou  moins 
avec  la  masse  génémle  qui  les  enveloppe. 

Les  prolongements  des  cellules  nerveuses  ont  le  même 
aspect  que  le  protuplasma  ;  ils  se  ramifient  souvent  ;  dans  Les 
cellules  les  plus  dévelopiwes  on  aperçoit  trénéiidement  un 
prolongement  plus  grêle  que  les  autres;  comme  jamais  il  ne 
se  ramifie  et  qu'il  parait  être  formé  par  une  substance  homo- 
gène, nous  awns  loul  lien  de  croire  que  c'est  le  prolongement 
de  Deilhers. 

Les  cellules  de  la  cdonne  de  Clailic  font  leur  apparition 
dans  l'embryon  de  brebis,  lorsque  celui-ci  n'a  que  17  oenti* 
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mètres  de  lon}i;oeur,  et  qa'il  correspood  comme  âge  à  un  fœtus 
humain  de  (|uati-e  mois. 

Jusqu'à  ce  que  les  embryons  de  mouton  aient  atteint  une 
longueur  de  25  centimères,  ce  qui  corres|Joad  environ  au 
cinquième  mois  et  demi  de  la  vie  utérine  de  l'emliryon  Immuiii, 
le  protoplasma  des  cellules  nerveuses  des  cornes  anlérieui-es 
ne  change  pas  sensiblement  d'aspect  ;  il  devient  seulement 
plus  lerme,  et  les  prolongements  augmentent  de  volume  ;  il 
est  alors  plus  facile  de  les  voir  se  diviser,  mais  la  structure  de 
la  cellule  reste  la  même;  c'est  à  cette  époque  qu'appamissent 
les  cellules  des  cornes  postérieures. 

À  l'époque  qui  coiTespond  au  sixième  mois  de  l'embi'yon 
humain  et  à  celte  époque  chez  celui-ci,  on  voit  que  dans  quel- 
ques cellules  des  cornes  antérieures  la  surface  du  proto- 
plasmji  formant  le  corps  cellulaire  prend  une  apparence 
vaguement  striée  ;  cette  apparence  est  due  à  ce  que  les  gra- 
nulations de  proloplasma  devenues  plus  fines  se  rangent  en 
séries  linéaires,  maïs  de  fibrilles  proprement  dilt's  on  n'en 
découvre  pas  la  moindre  trace  ;  cet  arrangement  des  granu- 
lations n'existe  généralement  pas  dans  tout  le  protoplasma 
d'une  cellule,  mais  seulement  dans  une  partie;  il  ne  sélend 
jamais  dans  les  prolongements. 

Au  septième  mois,  la  majorité  des  cellules  des  cornes  pos- 
térieures présentent  dans  le  protoplasma  entourant  le  noyau, 
soit  dans  toute  son  étendue,  soit  seulement  dans  une  partie, 
une  différenciation  fort  netle,  sous  ta  forme  de  fibrilles  exces- 
sivement grêles,  entre  lesquelles  se  trouvent  les  granulations 
proloplasmiques. 

Au  huitième  mois,  presque  toutes  les  cellules  des  cornes 
antérieures  possèdent  une  véritable  structure  fibrillaire  ; 
celle-ci  s'étend  même  souvent  dans  les  prolongements,  tandis 
que  dans  celles  des  cornes  postérieures  la  fibrillation  n'est 
pas  encore  distincte. 

Enfin,  à  ta  naissance,  il  est  rare  de  voir  des  cellules  qui  ne 
soient  pas  striées  ;  cependant  on  en  rencontre  toujours  qneï- 
qaes-unes  sur  un  certain  nombre  de  préparations.  Les  cel- 
■  Inles  nerveuses  sont  k  cette  époque  tout  à  fait  semblables  à 
ceMes  de   la  moelle  adulte,  sauf  en  ce  que  leur  volume  est 
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moindre  et  en  ce  qu'elles  ne  renferment  jamais  de  granula- 
tions pigmentair  . 

D'après  les  recherches  de  His,  la  substance  blanche  de  la 
moelle  serait  formée  uniquementpar  les  prolongements  venant 
des  cellules  nerveuses  formant  la  substance  grise;  ils  auraient 
d'abord  l'aspect  de  fibres  radiaires.  Comme  on  l'a  vu,  mes 
recherches  me  conduisent  à  adopter  complètement  cette  ma- 
nière de  voir,  car  d'abord  on  ne  se  rend  pas  compte  comment 
les  fibres  de  la  substance  blanche,  qui  sont  certainement  en 
rapport  avec  des  cellules  nerveuses,  pourraient  naître  sous 
la  forme  d'éléments  distincts  de  celles-ci;  puis  on  ne  trouve 
nulle  pari  trace  d'éléments  spéciaux  chargés  de  les  former, 
comme  l'ont  prétendu  Eichhorst  et  Boll. 

Quant  à  l'origine  des  cellules  qui  se  rencontrent  à  partir  du 
troisième  mois  et  demi  sur  les  fibres  de  la  substance  blanche 
de  la  moelle,  j'ai  observé  les  faits  suivants  : 

Dans  la  substance  blanche  de  la  moelle  d'embryons  de  mou- 
ton ayant  entre  10  et  25  centimètres  de  long,  on  trouve,  outre 
les  cellules  de  la  névroglie,  des  cellules  plus  allongées  dans 
un  sens  que  suivant  les  autres,  ces  cellules  ont  un  noyau 
ovalaire;  le  proloplasma  assez  épais  autour  du  noyau  diminue 
de  plus  en  plus  d'épaisseur  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  ce- 
lui-ci, et  se  trouve  bientôt  réduit  à  une  simple  lame  très 
mince. 

Il  est  rare  de  trouver  des  cellules  de  cette  espèce  isolées  ; 
généralement,  elles  sont  intimement  appliquées  sur  une  fibre 
nerveuse  et  lui  constituent  un  manchon.  Ces  cellules  ne  pos- 
sèdent pas  de  membrane  d'enveloppe,  aussi  est-il  difiicile  de 
voir  leurs  limites  lorsqu'elles  se  trouvent  appliquées  sur  une 
fibre  nerveuse. 

Lorsque  ces  cellules  se  trouvent  appliquées  sur  les  fibres, 
on  voit,  vers  le  cinquième  mois,  de  la  myéline  se  développer 
entre  elles  et  les  fibres;  quelquefois  la  myéline  apparaît  sous 
la  forme  de  fines  gouttelettes,  mais  plus  souvent  sous  celle  d'une 
mince  lamelle,  qui  acquiert  petit  à  petit  une  grande  épaisseur, 
en  môme  temps  qu'elle  prend  une  coloration  plus  foncée  par 
l'acide  osmique  ;  en  un  mot  elle  se  développe  autour  des  cy- 
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liDdres-axes  des  fibres  de  la  moelle,  comme  autour  de  ceux 
des  nerfs  périphériques. 

Dans  les  nerfs  périphériques,  les  cellules  qui  entourent  les 
cylindres-axes  viennent  des  cellules  connectives  périphé- 
riques ;  celles  qui  se  trouvent  autour  des  fibres  de  la  moelle 
ont,  d'après  mes  recherches,  une  autre  origine.  Il  me  semble 
certainement,  comme  l'a  dit  BoU,  qu'elles  viennent  des  cellules 
de  la  substance  grise;  en  effet,  dans  la  moelle  d'embryons 
ayant  entre  10  et  15  centimètres  de  long,  outre  les  cellules  de 
la  névroglie,  on  rencontre  d'autres  cellules  qui  paraissent 
n'être  que  de  simples  cellules  embryonnaires,  au  voisinage 
d'autres  cellules  qui  présentent  entre  ces  dernières  et  les  cel- 
lules de  recouvrement  des  cylindres-axes,  toute  une  série  de 
transitions. 

Dans  un  travail,  que  j'ai  publié  précédemment  sur  le  déve- 
loppement des  fibres  nerveuses  périphériques,  j'ai  dit  que  je 
pensais  que  la  couche  du  protoplasma  qui  recouvre  les  cy- 
lindres-axes devait  jouer  un  certain  rôle  dans  la  formation  de 
la  myéline.  Les  recherches  que  j'ai  faites  sur  le  développe- 
ment des  éléments  de  la  moelle  me  confirment  dans  cette  opi- 
nion. En  effet,  il  me  semble  qu'il  est  difficile  d'admettre  qu'une 
substance  aussi  spéciale  que  la  myéline  se  développe  dans 
deux  cellules  d'origine  aussi  différentes  que  la  cellule  de  re- 
vêtement des  tubes  nerveux  périphériques  et  la  cellule  de  re- 
vêtement des  tubes  de  la  substance  blanche.  Mais,  si  l'on  admet 
que  la  substance  qui  les  englobe  d'abord,  et  leur  forme  par 
la  suite  à  chacune  séparément  une  enveloppe  et  qui  est  de 
même  origine  dans  les  fibres  centrales,  que  dans  les  fibres 
périphériques,  joue  un  rôle  dans  la  formation  de  la  myéline, 
l'origine  de  cette  dernière  substance  me  paraît  recevoir  une 
explication  rationnelle. 

La  principale  différence  qui  existe  dans  les  tubes  nerveux 
périphériques  et  les  tubes  nerveux  centraux,  consiste  en  ce 
que  les  premiers  ont  une  membrane  d'enveloppe  (Is  gaine  de 
Schwann),  tandis  que  les  seconds  n'en  possèdent  pas  et  que 
les  noyaux  des  tubes  périphériques  sont  logés  dans  une  en- 
coche de  la  myéline,  tandis  que  ceux  des  fibres  de  la  moelle 
sont  logés  durant  le  développement  et  à  l'état  adulte  à  la  sur- 
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face  de  la  oooche  de  myéline  ;  mais  les  no^ux  de  ces  denx 
espèces  de  fibres  sont  toujours  entourés  de  protoplaana. 

Les  cellules  de  la  névroglje  de  la  moelle  ne  oommencetit  à 
devenir  distinctes  des  cellules  embryonnaires,  formant  alors 
la  grande  masse  de  la  moelle,  que  lorsque  l'embryoD  de  la 
brebis  a  atteint  une  longueur  de  10  centimètres  (il  correspond 
alors  à  un  foetus  humain  de  trois  mois  et  demi),  ^es  se  mon- 
b'ent  alors,  sous  (a  forme  de  masses  granuleuses  peu  réfrin- 
gentes, ayant  quelques  pointes  d'excroissance  également  gra- 
nuleuses ;  entre  cette  forme  et  les  cellules  embryonnaires  h 
protoplasma  presque  homogène,  on  rencoQb«  toute  une  série 
d'intermédiaires. 

Puis,  elles  revêtent  la  forme  de  cellules  ayant  peu  de  proto- 
plasma autour  de  leur  rfoyau,  mais  possédant  par  contre  de 
nombreux  prolongements  se  ramifiant  souvent;  leur  proto- 
plasma  est  homogène,  transparent  comme  du  verre,  mais 
renferme  de  grosses  granulations. 

Lorsque  Terabryon  du  mouton  a  atteint  17  centimètres  de 
long  (quatrième  mois  de  Tembryon  humain),  les  cellules  de  la 
névroglie  se  présentent  sous  la  forme  de  cellules  renferman 
un  noyau  volumineux,  au  milieu  d'une  masse  de  protoplasma 
transparente  comme  le  verre,  se  colorant  très  faiblement  par 
l'osmium,  émettant  des  prolongements  grêles  et  souvent  ra- 
mifiés, présentant  quelquefois  une  extrémité  renflée ,  qui 
indique  que  le  protoplasma  qui  les  forme  est  mou,  un  peu 
élastique,  et  qu'il  est  revenu  sur  lui-même,  par  suite  des  tî- 
raillemcnts  que  ta  cellule  a  subis  pendant  la  dissociation  ; 
dans  ce  protoplasma  on  trouve  génénalement  quelques  fines 
granulations. 

Lorsque  l'embryon  a  25  centimètres,  ces  cellules  présentent 
un  très  grand  développement,  leurs  prolongements  sont  très 
nombreux  et  se  ramifient  souvent  :  ils  ont  la  même  coostitu- 
Ikin  que  le  protofJasma  périnucléaire. 

A  partir  de  cet  âge  et  pour  se  prolonger  un  peti  au  delà  de 
la  naissance  chez  le  mouton  et  l'embryon  humain,  les  oedlules 
subissent  les  transformations  suivantes,  pour  prendre  les  ca- 
ractères de  oelloles  adultes.  Ces  traasfonnations  ne  s'efleo- 
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tn«nt  pas  dans  toutes  le«  ceDulee  îi  la  foii,  mais  seulement 
dans  Certaines  d'entre  etlds. 

D'abfH^  les  granulations,  qui  sont  dans  le  protoplasma  de  la 
C«ll<a)0  deviennent  moins  réfringentes  et  se  confondent  Kret 
lui,  puis  quelques-uns  des  prolongements  prennent  un  aspect 
rigide,  ferme  et  homogène  et.  Reviennent  d'un  volume  égal 
dans  lonlo  leur  longueur ,  ils  ne  présentent  plus  trace  de  di- 
vision ;  les  autres  prolongements  gardent  le  marne  aspect  que 
le  protoplasme  d'o>dt  ils  viennent.  |> 

Arrivée  à  cet  état,  la  cellule  peut  s'acheminer  vers  «on 
complet  développement  suivant  l'un  des  deux  modes  suivants  : 
«u  bien  toutes  les  fibres  subissent  la  tnansformattori  rigida, 
a\-ant  que  le  protoplasme  entourant  le  noyau  préSMite  là  moin- 
dre trace  de  différenciation,  c'est-à-dire,  qu'il  présente  des 
oMes  rigides,  qui  sont  dues  aux  flbrcs  qui  le  traversent  sans 
se  confondre  avec  toi  ou  entre  elles;  ou  bien  une,  deiix  ou 
iMis  fïbres  traversent  le  protoj^asiAa  à  l'état  différencié,  tandis 
que  les  autres  prolongements  continuent  à  être  des  prolonge- 
ments proloplasmiques.  # 

La  cellule  présente  alors  une  partie  adulte  et  une  parUeem- 
bryonnaire. 

Lorsque  la  cellule  de  la  névroglie  est  sur  le  point  d'avoir  ses 
proloi^ements  dilTérenciés,  sa  masse  de  protoplasma  est  con- 
sidérable; elle  diminue  pendant  celle  différenciation,  de  sorte 
qu'on  est  porté  à  penser  que  te  proloplasma  se  condense  pour 
former  la  partis  d^érenciée. 

Souvent,  lorsque  les  celtulea  différenciées  de  la  névroglie 
sont  jeunes,  on  voit  qae  l'extrémité  de  leurs  prolongements 
est  renflée,  comme  nous  l'avoas  déjà  vu  dans  los  cellules  à 
prolongements  protoplasmiques  ;  ce  fait,  joint  à  ce  qu'il  est 
trôs  rare  de  voir  dans  une  préparation  par  dissociation  des 
pRdongementsdes  oellolesde la  névroglie  détachésdes  cellules, 
'  me  porte  à  penser  que  ces  cellules  de  la  névroglie  forment  un 
immense  réseau  enfermant  dans  ses  mailles  tous  les  éléments 
nerveux  de  la  moelle. 

S'il  ne  foit  aucun  doute  que  les  cellules  de  la  névroglie  se 
trouvant  dans  la  substance  grise  embryonnaire  se  forment 
otu  dépens  de  quelques-unes  des  cellules  raubryonooiree  qui 
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constituent  au  début  cette  substance,  l'origine  de  celles  qui  se 
trouvent  dans  la  substance  blanche  est  moins  bien  établie. 
Pour  Eichhorst,  elles  viennent  d'une  transformation  des  glo- 
biiles  lymphatiques  ;  mais  cette  hypothèse  me  parait  difficile- 
ment admissible,  car  on  n'a  jamais  vu  ces  éléments  se  trans- 
former en  d'autres  et  surtout  en  cellules  aussi  différenciées 
que  celles  de  la  nêvroglie.  BoU  prétend  que  ces  cellules  forment 
au  début  une  masse  uniiyie  multinucléée,  qui  plus  tard  se 
fractionne  en  cellules,  chaque  noyau  devenant  le  centre  d'une 
cellule. 

Il  est  une  autre  hypothèse  qu'on  pourrait  émettre,  mais  qui 
ne  me  paraît  pas  plus  vraie,  que  celle  qui  fait  provenir  les 
cellules  de  la  nêvroglie  des  globules  blancs,  c'est  qu'elles  se 
forment  aux  dépens  des  cellules  connectives  embryonnaires, 
qui  pénétreraient  par  migration  dans  la  substance  blanche; 
mais  les  caractères  des  cellules  connectives  sont  si  différents 
de  ceux  des  cellules  de  la  nêvroglie,  que  cette  hypothèse  doit 
être  rejetée  de  suite.  Qdant  à  l'hypothèse  de  Kœlliker  qui 
suppose  que  ce  sont  des  Cléments  propagés  le  long  des  vais- 
seaux, il  est  diflictle  de  ta  discuter,  car  elle  manque  de  pré- 
cision. 

11  me  paraît  plus  probable  qu'elles  viennent  de  cellules  de 
la  substance  grise,  qui  pénètrent  entre  les  fibres  de  la  subs- 
tance blanche;  en  effet,  à  l'état  adulte,  ainsi  que  durant  tout 
le  développement,  les  cellules  de  la  nêvroglie,  qu'elles  pro- 
viennent de  la  substance  blanche  ou  de  la  substance  grise  de 
la  moelle,  présentent  exactement  les  mêmes  caractères.  Puis 
les  différenciations  qu'elles  offrent  ne  se  retrouvent  que  dans 
les  cellules  d'origine  épithéliale  ;  ainsi  on  peut  les  comparer 
jusqu'à  un  certain  point  aux  cellules  du  corps  muqueux  de 
Malpighi  (Renaut),  aux  cellules  de  soutènement  de  la  rétine 
(Ranvier),  aux  cellules  du  tissu  dit  maqaeux  du  sac  dentaire, 
qui  toutes  sont,  comme  les  cellules  de  la  nêvroglie,  d'origine 
eclodermique. 

Le  fait  suivant  milite  fortement  en  faveur  de  cette  manière 
de  voir  :  lorsque  des  cellules  commencent  à  se  voir  dans  les 
cordons  de  la  substance  blanche,  on  observe  une  diminution 
considérable  dans  le  nombre  des  éléments  jeunes  qui  com- 
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posent  ta  substance  grise.  On  ne  peut  expliquer  cette  diminu- 
tion qu'en  admettant  qu'un  certain  nombre  de  ces  éléments 
ont  émigré,  car  on  n'observe  pas  la  moindre  trace  de  résorp- 
tion ni  agrandissement  du  volume  de  la  substance  grise  com- 
parativement à  un  âge  plus  jeune,  âge  dans  lequel  il  ne  se 
trouvait  pas  d'éléments  cellulaires  dans  la  substance  blanche. 


EXPLICATION  DES  PLANCHES. 


Figures  il  et  îi.  —  SOO  diamèlrea 

Deux  eelloles  de  la  névroglie  do  la  moelle  d'un  cmbyron  da  brebis,  long  de 
17  eenlimèires. 

Od  voit  que  le  protoplasma  de  ces  ccllulea  a  coosidérablemeat  augmenté  de 
Tolame  et  que  les  prolongements  sont  formés  par  lui.  Le  proloplasma  toujours 
transparent  comme  du  verre,  ne  renferme  plus  que  de  Unes  granulations.  Sou- 
vent, au  point  de  brisure,  on  voit  qu'un  peu  de  le  substance  des  prolongements 
eal  revenue  sur  elle-mSme,  comme  l'aurait  (ait  une  substance  molle  et  un  peu 
élastique. 

Figure  !3.  —  50  dlamMres. 

Coupe  transversale  de  la  moelle  d'un  embryon  de  brebis  long  de  S5  ctoti- 
mètree. 

Aoide  osmlque  et  alcool.  Picro-carminale  d'ammoniaque. 

a.  Canal  da  i'épendïme. 

Ji.  Cellules  épith^ia les  bordant  ce  canal. 

e.  Commissure  antérieure  avec  tes  longs  prolongemanta  des  cellttlas  ipilhé- 
lialea  qui  bordent  la  partie  inférieure  du  canal  de  l'épendyme  et  qui  vont  a'in~ 
surer  sur  l'extrémité  du  repli  de  la  pie-mère  logé  dans  la  scissure  antérieurs. 

d.  Cellules  nerveuses  de  la  corne  aaiérieure. 

e.  Cellules  nerveuses  de  la  corne  postérieure, 
/.  Cellales  de  la  corne  latérale. 

o.  Cellules  de  la  colonne  de  Clarke. 
k.  Cordon  postérieur, 
m.  Cordon  latéral, 
j;.  Cordon  antérieur. 

Figures  S4  et  SS.  —  600  diamètres. 

Deux  cellules  nerveuses  de  la  corne  «ntérieura  de  la  moelle  d'un  embryon 
de  mouloQ  long  de  i&  centimètres. 

Dans  ces  deux  cellules  le  protoplasma  est  encore  uniquement  granuleux  ;  ce- 
pendant  on  commence  i  y  apercevoir  un  arrangement  flbriliaire  des  grannla- 
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tint*  itrMopIwinlipiMi.  «RiBg«n«gA*ttrWiUBiarfute  duuUMtM*  npi^Mitf** 
par  la  figura  iS. 
«.  RraloBpvauQl  de  Dailtawa. 

Figure  16.  ~  5«0  dlamèlres. 

Um  eettul*  i»  ta  njvro^liii  •)»  ■«  ntwUe  i'nm  emJMi'oa  4«  vwilm.  4à  »«M- 
ilnt^tres  de  long. 

C«tto  ceHuI*  â  protoploama  Mnlral  Irba  déTaloppJ  «t  ayant  ds  long*  proh»- 
gem«Dta  représente  nne  d«s  (ormes  Im  plus  ordinaires  de  ces  cellules  à  cet 
Sge;  le  protoplaima  1res  réMogeat  et  Innsparenl,  coutieul  quelques  granula- 
tiODS  IrËs  réft'iiigeDles  ;  beaucoup  de  celles  qui  soni  représeDlces  sur  celte  Dgnrc 
n'appartLeQDent  pas  au  protoplasnia  de  la  cellule,  Uiais  sont  situées  en  dehors 


FigMre  ST.  ^  590  diasUiM. 

Uae  oailula  de  ta  névroglie  de  la  aïoelle  d'uo  emhrjoa  d«  moutuide  25  cw- 
Umètres  de  long. 

Cette  cellule,  qui  rtprâacnle  presque  la  cellule  eu  pincMude  BoU,  eil  une  Tonne 
asaai  eommuae  des  cbUuIm  de  U  névroglie  à  cal  &ge  ;  le  protaplasma  eM  tm 
dsvaloppé)  les  prolongements  nontbKas  août  proUpIumlques;  bwuiMUp  dw 
grasulalions  qui  «ont  figurée»  sur  C«  deasio.  oe  soot  fu  oooipiiMS  dan*  la 
cellult,  mai»  lui  WUt  esitrince».. 

Figures  £8  et  £9.  —  500  diamètres. 

Deux  cellules  nerveuses  dea  cornes  antêriaurea  de  la  moelle  d'un  tœlus  hu- 
main de  4  moisi  ces  deux  cellules  oat  ug  protoplaama  OoeoMat  gcaouiaux,  iNtrs 
prolongements,  saut  celui  deDuithersa.seramiltenl  un  grand  nombre  de  fois  ; 
quelques  ramiDcBiions  «uiaa  serovi  représentées  sue  les  deisiaa> 

Figures  30,  Hl  et  iia.  —  500  diamilre*.' 

Tl^  «ellnlee  de  la  »évroglia  de  Is  aiosll«  d'un  ambrron  hmaMo  A»  S  mois 
fe,  diftiMMa  étala  de  dâveloppameitt  ;  toute*  ««  oellulea  aoat  Mtourée»  da  tw 
Uar*  ffTMHlBitaa  pUs  ou  moiu  «bondsote,  ce  qui  n'ea^faha  pa»  fii'aa  paia«» 
voir  sur  elles  que  quelques-uns  de  Leurs  pfobmgsm«nl«  ••■(.  difértnoUt.  Ces 
cellules  sont  des  cellules  avaaoéM  daAS  bttr  Atvelopi^miaB^  oae  dMU  «ne 
moelle  d'un  embryon  de  cet  âge  on  en  rencontra  un,  giMd  USIobN  ^  Mptc- 
senlent  aucun  signe  de  différenciation. 

Figure  S3.  —  48  diamètres. 

Coups  transversale  de  la  moelle  d'un  embryon  humaîB  de  T  mois. 

La  moelle  sur  laquelle  a  clé  pr>lâ%uée  aatle  coupe  avait  été  durcie  par  la 
méthode  de  Deithera  et  lea  coupes  colorées  au  picro-carminale  d'ammoniaque, 
■tla*  «mi  iià  ensotte  partMlsnaat  diioolMiea  par  au  ndlwfa  if toM*  fofwque 
et  d'alcooL  (Méthode  de  coloration  de  Ranviec), 

a.  Cual  da  l'épeMlrm. 

A.  CeUulaB  épitbélUlea  bordant  m  canal. 
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d.  CommiBaure  postérieure, 

t.  Csllules  de  la  corne  antérieure. 

/.  Cellales  de  la  colonne  de  CUrk«. 

g.  Callales  de  la  corne  postérieure. 

k.  Cellulea  de  la  com«  lotérala. 

i.  Scissuro  postérieure. 

J.  SdMMre  mtériaDI*. 

/.  Cordon  postérieur. 

■.  C<k4m  t»tini. 

a.  Cordon  anlérieur. 


Planche  XIV. 

Figures  SI  et  9&.  —  000  diamètrM- 

DeuK  eellales  des  cornes  anlérienreB  da  la  moelle  d'un  embryon  hamain  de 

Cttdenx  erifailea  bien  dè*«l*pfiéea  r^résoiteM  Hélai  de  déraloppaiiMnl  lo 
plue  commua  i  cet  âge  des  cellulea  da  catta  eoro*  ;  od  toîI  dans  loutea  daax 
tfm  daoB  1*  prBloj^Mria  CMtml  il  aiista  duia  oartalua  pointa  à»  Ham  Huiles , 


Figure  36.  500  —  diamètres. 

Une  cellule  de  la  névroglia  de  la  mostle  d'un  ambrron  humain  de  7  mois  ; 
1m  protaagemanlada cette  eeltalene  Mnt  dA^i  ptuabrmis  parduprotoplasma, 
ils  sont  plus  fermes  et  plus  homogènes  qu'ils  ne  la  aoot  ibM  >•»  Mllnle»  oit 

il  u'eiiste  pas  encore  de  difréreneiation,  el  en  plus  ils  ne  se  ramiâeni  jamnir. 

Figure  87.  —  SOO  diamètres. 

Uaa  oaOals  da  la  aérniglia  de  la  nnalte  fma  aasbryan  bamain  de  1  moli). 
Les  prolongements  de  cette  cellule  sont  les  uns  difltreaniéB,  les  antres  M  fs 
sont  pas  et  sont  de  simples  prolongeacBls  protoplaamiqoes  nmlSéa, 

a.  Prolongements  différenciés  » 

b.  ProloDgemenia  protoplasmiques. 

Figure  38.  —■  &00  diamètres. 

Ud  pelil  groupe  des  cellules  épithéliales  qui  bordenl  te  cand  de  l'ipendyme 
(cOtéa  latéraux,  voir  page  409).  Ces  cellules  sont  de  simples  caUntas  h  cîia  vjtira- 
Ules;  entre  quelques-unes  on  aperçoit  des  cellules  plus  étroites  que  les  autres, 
comme  des  cellules  en  vole  de  focfntlioa. 

Figgn  39.-500  diamUres. 

Um  ealkila  nwraaae  Aea  cornea  aotérienres  de  la  moeUa  d'sk  Mnbrjran  bu- 
nain  daSBoia. 
Cette  cellule  a  ses  prolongements  fort  bien  développés;  les  grutlations  pro- 
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toplasmiqaea  sont  Irèa  ûnee  et  les  fibrilles  u  voient  m&oae  un  p«a  dfflt  les 
prolougementB. 

PUNCBI  XV. 

Figure  40.  —  500  diamèlre*. 

Ultérieure*  de  la  mosUe  d'an  embryon  hu- 
touE,  sauf  bien  enteoda  celai 


Fig.  41  et  4i.  —  WO  diamètres. 

3  cellDies  de  la  névroglie  d'un  embr^oa  hamaîa  ds  S  mois.  Dans  ces  deoi 
cellules,  les  prolonge  me  Dis  sont  fort  neltemeot  dilTéreDciés  du  protoplasnM 
qui  n'occupe  qu'un  très  petit  espace  autour  du  nojBa. 

Flg.  «. 

Uue  cellule  nerveuse  des  cornes  aotdrieiures  de  la  moelle  d'un  embryon 
humain  né  i  terme  et  sfaat  vécu  4  jours. 

Dans  celte  cellule,  fort  bien  développée,  on  voit  la  structure  Abrillaïre  du 
protoplasma  et  des  prolongements  (sauf  celui  de  Deilbers)  d'une  laym  ton 
Belle.  Presque  toutes  les  cellules  de  moelles  d'enfïnta  nés  à  terme  que  j'ai  m 
l'occasion  d'examiner  montraient  une  slruclnre  semblable. 

Fig.  44.  —  500  diamètres. 

Une  cellule  de  la  moelle  d'an  jeune  veau  né  à  terme  et  ayant  été  lot 
8  jours  après  aa  naissance. 

Fig.  45. 

!  cellules  de  la  névroglie  de  la  moelle  d'un  embrfon  humain  de  8  mois.  Ces 
cellules  n'ont  pas  eocore  leurs  prolongements  différenciés;  entre  eux  se 
voient    des  granulations. 

b.  Cellule  prise  dans  la  substance  grise. 

c.  Cellule  prise  dans  la  substance  blanc be. 

Fig.    46. 

Coupe  de  le  substance  blanche  d'un  mouion  i  terme. 
«.  Cellule  de  la  névroglie. 
b.  Tubes  nerveux. 

Plancbb  XVI. 

Fig.  47.  —  300  diamUre*. 

Coupe  longitudinale  de  la  moelle  d'un  embryon  de  mouton  long  de  4^  mil- 
limètres. Le  cordon  antérieur  et  un  peu  de  la  substance  grise  sQol  eeuls 
repréeenléa  ici. 
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a.  Substance)  grise. 

11.  Subslance  blanche. 

p.  Pi«-mère  dicoléo  de  la  eubslance  blanche  par  l'aclioa  dea  réaciifs. 

On  voit  dtoa  celta  eubataac«,  d'abord  qtu^uea  oofâui,  puis  de  longues 
fibres  transversales,  e'est-k-dire  allnnl  de  la  sabalaoca  giiaa  i  la  pie-mire  ;  ce 
■ont  probablemeDl  dea  Qbrea  radlairea,  ear  la  coupe  passe  aiHÎBstus  des 
poiDls  oil  He  trouvent  les  racinea  anlérisurM. 

Fig.  48.-501}  diamitres. 

Un  peu  de  la  Babataoce  blaocbe  d'un  embryon  de  monton  de  15  millimètres 
de  long  dissociée  par  l'alcool  au  tiers. 

On  voit  que  las  llbrilles  Iris  Unes  sont  souvent  formées  de  petits  grains 
posés  bout  à  boul. 

Fig.  49.  -  eOO  diamËtres. 

Un  peu  de  la  substance  blanche  d'un  embryon  de  mouton  de  10  centimètres 
de  long.  Les  fibrilles  sent  pins  grosses  que  dans  la  subslance  blanche  de 
l'embryon  de  45  millimètres,  et  en  mËme  temps  lee  icriee  de  granulations  eu 
eu  séries  longiludinalee  sont  plus  rares. 

Fig.  50  et  51. 

Coupe  transversale  d'un  nert  périphérique  et  d'une  portion  du  cordon 
antérieure  de  la  substance  blanche  de  la  moelle  d'un  embryon  de  moulon 
de  45  millimètres  de  long.  Ces  deux  coupes  ODt  été  exécutées  sur  la  même 
pièce,  pour  que  l'action  des  réaciiTs  soit  bien  la  mSme. 

Fig.  50. 

a.  TisSD  conjonctit  engainant  les  ftdaeeaui  narveui. 
il.  Rudiment  de  la  gaina  lamelleuse. 
c.  Faieceau  nerveux. 


Fig.  51. 

».  Pie-mère  décoléa  du  cordon  par  les  réactib. 

b.  Fibres  de  la  substance  blanche  dlssociéee  en  faisceau  Irrégulier  par  les 
réactifs. 

c.  Vaisseau. 

Fig.  5S.  —  SOO  diamiires. 

5  tubes  nerveux  de  la  substance  blanche  d'un  embryon  de  brebis  long  de 
$3  cenlimitres.  Ces  tabès  nerveux  sont  entourés  de  myéline  plus  ou  moins 
développée,  s  et  d  ont  leur  gaine  de  myéline  brisée  at  laissent  voir  le  cy- 
lindre d'axe. 

Plusicuri  montrent  au-deuus  de  la  myéline  un  peu  de  protoplasma  qui  est 
Burtooi  en  relief  lorsqu'il  contient  .nne  gonlle  de  myéline  et  que  celle-ci  esl 
placée  de  proUl. 
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Fig.  5S. 
Caap«  tiuB««nBla  et  )■  part»  mtfté.»w  itVm  iMaUe  d*iBe  ennaoBle 

Adde  OMBlqiM  «t  ■leool.  Picro-otrafMto  itfmi 

Celle  flgura  «si  Taite  pour  moain*  ;  qtm  h  ei 
tout  formée  par  des  cellules  de  la  névroglie,  es  qui  se  voit  admirablemeot  bi«a 
ici,  car  les  élenenls  aei-nax  faal  dibal,  aut  toul  à  bit  i  la  partie  supé- 
rieure, puisque  les  cellules  épithélisles  borduit  le  canal  de  l'épeDdrme  pasteol 
petit  t  ptUt  l'état  d»  «enuk*  4*  k  DtvragU*. 

a.  CaDsI  de  l'ép  end  fine. 

k  Cellules   «pilMtutw  kwdul  U  pattt«  InHrUon  at  ka  pmttàea  Mârtles 
de  ce  canal. 
e.  Commissure  poetërieurc  Tormée  uniquement  de  cellules  de  la  névroglie. 

d.  CommJBsuro  anlérlenre  durs  laqurile  on  voit  les  longs  prolongements  des 
ctUulea  épitliiliiles  aller  jusqu'à  la  scisaure  antMeure  et  les  Obces  commis- 
sunbles  aller  d^ia  c4té,  i  loutre  de  la  moelle- 

b,  Fibrts  commissurales. 

e.  Subslance  grise  de  la  corne. 
e  a.  Cordons  entérieurs. 

c  p.  CordoQS  postÉHeurs. 
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IV 

NOUVELLES  RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES  ET  CLINIQUES 
SUR  LA  MALADIE  DE  BaiGBT, 

Far  U  ry  MAUJUMl  WOUWLA, 

Proftotenr  ée  l'Unlvantté  «9  Nipt«»,  midMiti  »  obtf  dw  kOpiltiu.  «te,  «te^ 


IIÉHOIRE  PRBSBKTÉ  A  l.'ACADliyiE  DB 

o*n  u  •KÂHCB  DU  S  mvt  1 


(PIM-Aes  XYU  fll  XVm.t 


TROISIEHE   PiHTia. 

En  pareouruit  1m  recherches  précédent»  et  lea  conela- 
Bîoni  auxquellea  on  parvieat  sur  les  oonditioRH  dtimiooHbio- 
logiques  qui  président  k  la  production  de  l'albuioiQurie  en 
géuéral,  il  est  tacite  de  s'apercevoir  (XHobien  en  est  éclaireie 
la  pathogénie  brightîqne,  el  comment  elles  conduisent  à  rc^ 
connaître  que  le  polat  de  départ  de  la  maladie  de  Brigbt  est 
vraiment  une  altération  générale  des  travaux  nutritifs  déter- 
minée par  une  dyaoreûe  des  albuminoïdes  du  saag  (bét6- 
ralbuminémie)  lesquels  deviennent  inoapahles  «le  fonctionner 
par  leur  difiusibilité  caractéristique,  et  qui  en  conséquence 
doivent  être  éliminés  de  l'organisme  comme  deâ  sub^ances 
étrangères  par  tous  les  émonctoirs  etenpmniôre  ligne  par  les 
reins.  Cette  doctrine  hématogène  que  j'ai  toujours  soutenue 
depuis  troute-trois  ans,  en  la  développant  dans  tous  mas  tra- 
vaux successifs  avec  les  ai^uroents  si  démonstratif  que  je 
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viens  de  compléter,  m'avait  en  même  temps  fourni  la  convic- 
tion que  la  maladie  des  reins  était  un  fait  secondaire  et  même 
la  conséquence  nécessaire  de  l'irritation  fonctionnelle  que 
l'appareil  rénal  doit  subir  pour  éliminer  l'albumine  devenue 
inassimilable  et  en  conséquence  inutile  au  maintien  des  fonc- 
tions de  l'économie  vivante.  En  jugeant  de  la  sorte,  je  ne 
faisais  que  suivre  les  lois  élémentaires  de  la  physiologie  des 
sécrétions,  me  seinblant  presque  banal  de  répéter  ici  que 
lorsque  la  qualité  d'un  liquide  sécrété  est  changée,  c'est-à- 
dire  qu'il  présente  une  constitution  chimique  différente  du 
type  normal,  il  est  indiscutable  que  les  éléments  histolo- 
giques  destinés  à  sa  filtration  doivent  ressentir  les  effets  nui- 
sibles des  substances  étrangères  au  type  normal  de  la  sécré- 
tion, qui  doivent  être  éliminées  avec  les  substances  ordi- 
naires et  physiologiques. 

J'ose  dire  qu'il  n'y  aurait  pas  même  besoin  de  contrôler  par 
l'expérience  une  semblable  loi  de  logique  expérimentale.  En 
me  basant  sur  ces  convictions  et  sur  l'état  de  la  physiologie 
expérimentale  en  1861,  je  conclus  dans  le  mémoire  présenté 
à  cette  Académie,  contrairement  k  tout  ce  qui,  à  cette  époque, 
avait  cours  dans  la  science  :  1°  que  la  filtration  de  l'albumine 
dans  l'urine  n'a  pas  besoin  d'une  altération  morbide  préa- 
lable des  reins  comme  condition  nécessaire,  mais  que  le  pas- 
sage de  l'albumine  à  travers  le  filtre  rénal  est  capable  à  la 
longue  d'engendrer  dans  le  tissu  des  reins  des  troubles  qui 
commencent  par  l'hyperémie  simple  et  par  un  état  phlegma- 
siqiie,  et  fmiBsent  avec  la  désorganisation  complète,  éa  don- 
nant lieu  ainsi  à  une  maladie  tout  à  fait  incurable  ;  2"  que  la 
maladie  des  reins  se  développe  en  proportion  de  la  quantité 
et  de  la  qualité  de  l'albumine  excrétée  et  du  temps  pendant 
lequel  ce  phénomène  a  lieu,  c'est-à-dire  en  proportion  de 
l'effort  que  l'organe  doit  subir  pour  sa  fonction  per\ertie  ou 
exagérée;  S'  que  cette  altération  rénale  a  besoin  d'ordinaire 
de  longs  mois  et  même  de  quelques  années  pour  s'établir. 

De  sorte  que  pour  moi  était  évident,  depuis  cette  époque, 
l'enchaînement  des  successions  morbides  des  différentes  pé- 
riodes de  la  maladie  de  Bright  proprement  dite,  et  tout  cela 
je  l'avais  déduit  rigoureusement  par  la  connaissance  de  l'in- 
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fluence  de  l'alimentation  sur  l'albuminurie,  par  les  réaction 
chimiques  de  l'albumine  des  brightiques  différentes  de  l'al- 
bumine normale,  par  les  lois  les  plus  banales  de  la  physiologie 
et  par  l'examen  rigoureux  et  suivi  des  cas  cliniques  de  vrai 
malatjie  de  Bright  depuis  sa  première  période,  laquelle  seule 
permet  l'étude  de  la  filiation  des  symptômes. 

Je  n'ai  jamais  su  m'expliquer  les  oppositions  systématiques 
que  les  anatomistes  à  tout  prix  m'ont  adressées  en  disant 
qu'il  était  impossible  et  même  absurde  de  vouloir  expliquer 
par  la  doctrine  hématogène  la  localisation  rénale,  c'est-à-dire 
le  développement  d'un  processus  morbide,  qui  selon  cette 
école  anatomiste  doit  constituer  toute  la  vraie  maladie  et  le 
premier  anneau  de  la  chaîne  morbide  jusqu'à  la  mort,  laquelle, 
au  fait,  est  causée  précisément  par  les  dernières  phases  du 
processus  morbide  rénal.  Au  contraire,  selon  moi,  c'est  pré- 
cisément la  localisation  rénale  que  l'on  ne  pourrait  pas  exp  i- 
quer  sans  reconnaître  une  altération  préalable  du  sang,  comme 
je  l'ai  déjà  développé  dans  la  première  partie  de  ce  travail  :  de 
façon  que  sous  le  point  de  vue  pathogénique  la  doctrine  né- 
phrogène  rencontre  des  abîmes  bien  plus  infranchissables  qu'il 
ne  soit  l'idée  naturelle  et  logique  de  reconnaître  les  altérations 
rénales  comme  conséquence  de  la  dycrasie  des  albuminoïdes 
et  de  l'albuminurie.  Au  fait,  comme  j'ai  déjà  dit  plus  haut, 
en  suivant  tout  simplement  la  physiologie  des  sécrétions,  il 
était  selon  moi,  tout  à  fait  naturel  et  même  nécessaire  d'ad- 
mettre que  le  passage  d'une  substance  étrangère  à  travers  le 
rein  ne  pouvait  pas  être  indifférent  et  devait  produire  une 
irritation  fonctionnelle  tellement  exagérée  et  anormale,  qu'il 
en  devait  résulter  par  force,  comme  dans  toutes  les  irrita- 
tions fonctionnelles  de  ce  genre,  un  état  morbide  des  éléments 
hîstologiques  propres  à  cette  fonction.  Et  comme  il  arrive  pour 
tous  les  organes,  cette  irritation  fonctionnelle  exagérée  ou 
anormale  se  traduit  en  rapport  de  sa  durée,  soit  par  un  état 
simplement  hyperémique,  soit  par  un  état  inflammatoire  de 
cette  partie  de  l'organe  qui  est  destiné  à  accompUr  la  fonc- 
tion, et  ce  trouble  ae  propage  aussi  aux  parties  voisines  si  la 
cause  première  persiste  longtemps.  Ce  principe  est  applicable 
à  toutes  les  fonctions,  et  il  serait  trop  banal  d'insister  sur 
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cette  loi  de  physiopathologie.  Mais  sans  besoin  de  recourir  à 
à  des  généralités,  c'est  le  rein  lui-même  qui  ee  chai^  de  dé- 
montrer la  vérité  de  ce  principe.  Est-ce  que  le  rein  reste 
indifférent  lorsqu'il  est  forcé  de  fonctionner  d'une  mani^« 
exagérée  avec  la  simple  polyurie,  et  à  plus  forte  raison  avec 
la  polyurie  diabétique?  Non,  et  je  croia  inutile  de  rappeler 
ici  les  altérations  hislologiques  que  l'on  rencontre  dans  ces 
cas  (depuis  la  simple  hyperémie  jusqu'aux  étals  de  dégéné- 
rescence graisseuse  plus  ou  moins  avancés  de  l'épithélium 
des  tobes  uriniféres,  Picot,  Jaccoud,  etc.).  EslHie  que  le  pas- 
sage de  la  cantharidioe,  ciroulant,  môme  dans  une  proportion 
iafinitésimale,  vis-à-vis  de  la  masse  sanguine,  ne  produit  pas 
des  néphrites  caractéristiquest 

Un  excès  d'acide  urique  qui  doit  s'éliminer,  même  en  dis- 
-iolution  dans  l'urine,  irrite  le  filtre  rénal,  et  remarquez  bien 
qu'il  s'agit  ici  d'une  substance  qui  appartient  à  l'urine  nor- 
male, non  pas  d'une  substance  étrangère  à  la  composition  de 
l'urine,  et  cependant- son  excès  suffît  pour  produire  un  eflét 
pathologifpia.  Il  était  donc  tout  naturel  pour  moi  d'admettre 
que  l'appareil  rénal  forcé  à  éliminer  une  substance  telle  que 
l'altmntiue  qui,  à  l'état  normel,  n'est  pas  destinée  à  traverser 
le  glomérule,  devait  produire  une  irritation  mortiide  analogue 
&  celle  qu'im  grain  de  sable  produirait  dans  l'œil,  ou  un  ali- 
ment pouiri  produirait  dansTestomac,  etc., etc.  Ce  n'était  donc 
:  pas  une  hypotlièse  que  j'émettais  il  y  a  un  quart  de  tiède,  que 
«  le  processus  brightique  rénal  devait  être  une  conséquence 
nécessaire  do  la  filtration  de  l'albumine  >.  (Acad.  de  mé- 
decine de  Piwis,  1861.)  En  raisonnant  de  la  sorte,  il  était  im- 
possible de  ne  pas  admettre  que  le  passage  de  l'albumine  à 
travers  le  rein  constituait  un  effort  fonctionnel  de  caractère 
anormal,  et,  ea  conséquence,  devant  produire  nécessairement 
des  broubles  hyperémiques  ou  inOammatoires  analogues  à  ceux 
que  le  rein  subit  lorsqu'il  est  forcé  d'éliminer  des  principesqut 
Sont  ékangera  à  la  constitution  de  l'urina  normale,  cooune 
l'albumine.  Et  veuille!  bien  remarquer.  Messieurs,  que,  pour 
le  moment,  oe  n'est  pas  question  d'une  albumine  normale  ou 
malade.  Fût-^e  l'albumine  brigbtique,  la  meilleure  albumine, 
biologiquement  parlant,  la  serine  le  plus  pariaite,  cela  m'est 
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bien  égal.  Du  moment  qu9  cette  serine  doit  forcément  venir  ea 
cODtAct  des  éléments  faistolo^iques,  qui,  à  l'état  normal,  us 
doivent  pas  raâme  la  soupçonner  pour  ainsi  dire,  son  passai 
ne  peut  être  que  nuisible.  Si  l'on  renonce  à  oes  raisonnements 
qui  sont  basés  sur  la  phfsiDlogie  la  plus  éJémentaira  pour 
s'accpodier  h  tout  pris  à  bâtir  rbistoire  des  processus  morbides 
seulement  sur  les  cellules  et  sur  les  tisuis,  sans  tenir  compte 
des  rapports  qu'ils  ont  avec  le  milieu  et  la  foaction  (détermi- 
nisme), J'avoue  franchement  que  je  □ecomprctods  plus  rien  au 
progrès  scientifique  de  la  médecine. 

A  l'époque  dans  laquelle  j'avanc&is  ces  conclusions  si  lo- 
giques et  basées  sur  la  simple  pfaysitriogie,  l'on  n'ayait  pas  en- 
core, comme  l'on  a  à  [wésent,  une  connaissance  aussi  étendue 
de  l'influence  que  les  oonditious  chimiques  du  sang  sont  ca- 
pables d'exercer  sur  les  reins  lorsque  ces  «"gtnesBontdeslmés 
à  éliminer  des  principes  hétérogènes  qui  ae  trouvent  circulants. 
Je  ne  veux  pas  ici  faire  mention  des  substances  médicaman- . 
teuses  ou  toxiques,  comme  par  exemple  le  chromate  d'ammo- 
niaque, l'essence  de  thérébentùoe,  etc.,  etc.,  et  je  veux  me 
borner  aux  exmijJes  qui  se  rapportent  à  ^s  substances  orga- 
niques animales,  soit  physiologiques,  soit  cle  production  acci- 
dentelle et  paUtologique.  L'on  sait  très  bien  que,  dans  l'ictère^ 
les  reins  s'irritent  par  le  passage  de  la  bile,  et  que,  lorsque 
l'ictère  a  en  une  certaine  durée,  les  épithéliums  casaliculdires 
sont  très  altérés,  et  on  retrouve  dans  l'urine  des  cylindres 
même  sans  albumine.  (Nothnagel,  Picot,  Jaoooud,  etc.) 

Les  recherches  de  mon  éminent  ami  et  coufrère,  le  profes- 
seur  Bouchard,  ont  prouvé  que,  dans  plusieurs  maladies  ai- 
gués  et  surtout  dans  les  maladies  inSactieuses,  l'on  trouve  des 
néphrites  produites  par  le  passage  des  baot^es  à  travers  le 
rein  ;  et,  dans  d'autres  cas,  je  pense  qu'il  aérait  tout  à  fait  na- 
turel de  trouver  des  irritations  rénales  produites  par  le  Bim}de 
passage  de  ces  nombreux  aloaloîdsB  qui  ae  forment  dans  l'or- 
ganisme sous  l'iniluence  des  processus  morbides  aigus,  je 
veux  dire  des  ptomaïnes  découvertes  par  le  oélèbra  chimiste 
italien  F.  Selmi,  et  si  bien  étudiées  par  mon  savant  ami  le 
professeur  A.  Gantlùer,  dont  le  râle  flUua  la  production  d'un 
grand  sombre  de  sympl^oes  nerveux  qui  aooonqMignent  ces 
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maladies  aiguës  est  de  la  plus  graade  portée,  et  je  crois  qu'il 
donnera  tôt  ou  tard  la  clef  pour  expliquer  les  successions 
morbides  qu'en  vain,  jusqu'ici,  l'histologie  pathologique  a 
présumé  pouvoir  éclaircir;  parce  que,  réellement,  ces  phé- 
nomènes nerveux  sont  avant  tout  des  phénomènes  d'ordre 
chimique  et  non  pas  d'ordre  morphologique,  c'est-à-dire 
qu'ils  sont  des  vrais  empoisonnements  produits  par  des  subs- 
tances que  l'oi^nisme  fabrique  dans  son  sein  sous  l'inlluence 
des  processus  infectieux  aigus. 

Donc,  la  conclusion  est  très  simple,  et  correspond  précisé- 
ment à  ce  que  j'avais  avancé  en  1861 ,  c'est-à-dire  que  le  pas- 
sage de  l'albumine  à  travers  le  filtre  rénal  doit  nécessairement 
produire  un  état  morbide  des  reins.  Il  est  vraiment  inexplicable 
de  songer  que  mes  adversaires  ont  objecté  souvent  que  cette 
conclusion  n'était  pas  admissible,  parce  que  l'albumine  est 
une  substance  organique  normale,  et  que,  en  conséquence, 
ils  ne  pouvaient  pas  comprendre  comment  cette  substance 
aurait  été  capable  de  produire  une  irritation  fonctionnelle 
avec  des  conséquences  pathologiques.  Et  c'est  au  nom  delà 
médecine  expérimentale  qu'on  fait  de  pareilles  objections  !  D 
n'y  a  pas  besoin  d'arriver  jusqu'à  la  médecine  expérimentale, 
et  il  suffit  de  la  plus  ancienne  physiologie  pour,  savoir  que 
l'albumine  est  une  substance  normale  lorsqu'elle  est  circulante 
dans  les  liquides  intra-organiques,  mais  pas  lorsqu'elle  est 
forcée  de  sortir  à  travers  les  organes  dépurateurs.  Voilà  l'er- 
reur fondamentale  des  adversaires  acharnés  de  la  doctrine 
hématogène.  Ils  ont  cru  très  mûvement  et  très  sérieusement 
que,  seulement,  parce  que  l'albumine  n'était  pas  de  la  cantha- 
ridine  ou  du  chromate  d'ammoniaque,  son  passage  à  travers 
le  rein  était  incapable  de  produire  une  hyperémie  ou  un  état 
phlegmasique.  C'est  une  erreur  inconcevable  de  logique  expé- 
rimentale et  de  médecine  scientifique,  et,  en  conséquence,  je 
pourrais  m'épai^ner  d'y  insister  davantage.  Mais,  permettez- 
moi  de  faire  une  dernière  remarque.  Ce  raisonnement  n'admet 
pas  la  moindre  objection  tout  en  s'agissant  de  l'albumine  nor- 
male, c'est-à-dire  de  la  serine;  mais  il  est  facile  de  comprendre 
combien  ce  raisonnement  devient  plus  grave  si  l'on  songe  que, 
dans  la  maladie  de  Bright,  ce  n'est  pas  de  l'albumine  nor- 
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rouie  qui  doit  être  élimiaée  par  le  rein,  mais  une  albumine 
altérée,  une  albumine  hétérogène,  et  il  faut  bien  se  rappeler, 
quand  on  s'occupe  des  recherches  biologiques,  que,  même 
les  plus  petites  différences  dans  la  constitution  chïmico-molc- 
culaire  des  principes  immédiats  organiques  qui  prennent  part 
au  mécanisme  de  la  nutrition,  jouent  le  plus  grand  rôle,  cl 
qu'il  est  impossible  de  prévoir  avec  nos  connaissances  ac- 
tuelles de  chimie  biologique,  les  degrés  d'influence  nuisible 
des  albuminoïdes  qui  s'éloignent  du  type  physiologique.  Voilà 
pourquoi  j'ai  si  longuement  insisté  sur  les  altérations  et  les 
changements  si  faciles  qui  arrivent  dans  la  constitution  des 
albuminoïdes  et  sur  le  caractère  de  la  diffusibilité  patho- 
logique de  l'albumine  du  sang  dans  la  maladie  de  Bright. 

Il  faut  avouer  que  plusieurs  savants  pathologistes  n'ont  pas 
bien  saisi  dans  leurs  ouvrages  le  vrai  sens  et  la  haute  portée 
des  influences  exercées  sur  les  tissus  vivants  par  des  chan- 
gements minimes  et  même  inappréciables  par  des  réactions 
chimiques  des  principes  immédiats  circulants,  et  cependant 
ces  changements  chimico-moléculaires  constituent  le  vrai 
secret  de  la  série  innombrable  des  vices  de  nutrition,  que  la 
clinique  nous  fait  constater  tous  les  jours,  et  que  la  chimie 
biologique  est  impuissante  à  démontrer!  En  conséquence, 
j'aurais  pu  me  passer  du  contrôle  expérimental  direct  des 
conclusions  que  j'avais  formulées  depuis  1861,  en  me  basant 
sur  des  principes  biologiques  aussi  inébranlables  et  sur  l'exa- 
men rigoureux  des  faits  cliniques,  et  cela  surtout  après  que 
le  professeur  Stokvis,  lors  de  ma  dernière  communication 
sur  l'albuminurie  au  Congrès  de  Londres,  me  fit  l'honneur 
de  prendre  la  parole  dans  la  section  de  médecine  pour  dé- 
clarer que  ses  observations  conlirmaient  pleinement  mes  con- 
clusions sur  ce  point. 

Mais  pour  rendre  complète  la  démonstration  de  ma  doctrine 
hématogène,  et  pour  la  mettre  à  la  portée  aussi  des  adver- 
saires systématiques,  j'ai  entrepris  une  série  de  recherches 
de  laboratoire,  qui  constituent  un  des  buts  principaux  de  cette 
communication. 

Il  s'agit  de  provoquer,  artificiellement,  une  albuminurie 
qui  puisse  reproduire  dans  la  mesure  la  plus  probable  l'albu- 
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minurie  briglitiquc,  jugée  selon  ma  doctriae,  c'est-à-dire  qu'il 
s'agit  de  produire  un  passage  d'albumine  à  travers  les  reias.qui 
soit  déterminé  par  le  besoin  incessant  de  l'organisme,  d^  sa 
débarrasser  d'une  albumine  inassimilable.  En  coaséquence,  il 
était  naturel  d'abandonner  tous  les  artifices  de  laboratoire  par 
lesquels  l'on  peut  produire  l'albuminurie  expérimentale  avec 
des  mécanismes  com|)lex.es  qui  troublent  directement  ou  in- 
directement la  circulation  et  la  nutrition  rénale,  et  qui  con- 
duiraient à  des  conclusions  absurdes.  Ainsi,  par  exemple,  la 
ligature  des  vaisseaux,  l'iitjection  abondante  d'eau  dans  les 
veines,  le  vernissage  de  la  peau  {même  partiel)  par  des 
enduits  imperméables,  etc.,  etc.,  doivent  être  exclus  sans 
discussion,  parce  que  ces  moyens  produisent  plusieurs  effets 
en  même  temps  et  aussi  parce  qu'ils  mettent  en  jeu  une 
condition  tout  à  fait  différente  de  Vhétiiralbtiminémie, 
comme  je  l'ai  jugée  d'après  les  données  précédentes,  c'estrà- 
dire  le  changement  de  pression  très  considérable  et  presque 
cause  unique  d'albuminurie  ' .  Il  y  a  aussi  une  autre  nùsoa 
non  moins  fondamentale,  c'est-à-dire  que  l'albuminurie  expé- 
rimentale qu'on  peut  produire  par  ces  artifices  n'est  pas  con- 
cilîablc  avec  le  prolongement  do  la  vie  de  l'animal  pour  des 
mois,  ce  qui  est  une  condition  fondamenlale  pour  déterminer 
jusqu'à  quel  point  le  passage  de  l'albumine  pendant  long- 
temps est  capable  d'altérer  graduellement  les  éléments  de 
l'appareil  sécréteur. 

C'est  précisément  la  condition  d'un  passage  d'albumine 
très  lent  et  durable  qui  peut  réaliser  artificiellement  la  con- 
dition des  reins  des  brightiques  qui  subissent  l'influence 
de  la  dyscrasie  albumineuse  ou  hétéralbuminémic  pendant 
des  mois  et  même  des  années  avant  d'arriver  à  la  néphrite 
confirmée. 

Après  tout,  les  albuminuries  mécaniques  produisent  des  dé- 
sordres directs  dans  la  circulation  rénale,   lesquels  doivent 

'  Je  dois  iD3iBl«r  beaucoup  aur  celte  conBidérallon,  parce  que  jai  lu  dans  la 
Rivisla  Internationale  |NB[)'>li,  Magpa  IbSt)  lo  comme  ne  noient  d'un  travail 
dans  lequel  l'auteur,  pour  étudier  las  efluls  du  passage  de  l'sIbumiDe  A  travers 
le  reio,  injecte  dane  U  jugulaire  d'un  uhien  TiOO  centimùtres  cubes  d'eau  dans 
lagimUeil  a  déUqréqjD   blanc  i'aat,  aie.  «te.  C'est  trop  fort!... 
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avoir  saps  aucun  doute  une  inilucncff  considérable  dans  la 
production  des  processus  morbides  secondaires  dans  ces  or- 
ganes, et  alors  les  conditions  artificielles  de  l'albuminurie 
deviennent  complexes,  et  il  est  impossible  de  concluresurles  ■ 
effets  propres  au  simple  passage  de  l'albumine. 

Je  mç  permets  ici  de  rappeler,  tout  à  fait  en  passant,  que 
dans  les  nombreuses  expériences  qu'on  a  faites  pour  produire 
l'albuminurie  dans  le  but  d'éclaircir  la  pathogénie  brightiquc, 
on  a  trop  souvent  oublié  la  considération,  qui  est  pour  jnoi 
fondamentale  dans  les  recherches  de  palholo^^ie  expérimen- 
tale, de  ne  pas  troubler  brusquement  les  rapports  de  l'har- 
monie physiologique  des  différentes  parties  d'un  organe  ou 
d'un  appareil.  Lorsqu'on  a  pratiqué  la  ligature  d'un  gros 
vaisseau  ou  la  section  d'un  filet  nerveux  important  pour  l'or- 
gane que  l'on  veut  étudier,  l'on  a  déjà  créé  une  maladie  qui 
n'a  rien  à  faire  avec  ce  que  nous  présente  la  nature,  de  sorte 
que  pour  conrlure,  il  ne  suffit  pas  d'avoir  réalisé  la  produc- 
tion de  tel  ou  tel  autre  symptôme  :  il  faut  avant  tout  s'efforcer 
do  déterminer  toutes  les  moindres  conditions  d'existence 
d'un  phénomène  morbide  spontané  et  de  les  reproduire  en 
singeant  la  nature  autant  qu'il  est  possible.  Sans  respecter  ce 
principe,  la  pathologie  expérimentale  devient  un  jouet  très 
agréable  peut-être,  mais  elle  ne  pourra  pas  parvenir  aiiisi  à 
éclaircir  la  pathogénie  des  symptômes  morbides  telle  que  nous 
les  fournit  la  nature,  qui  a  toujours  des  voies  beaucoup  plus 
simples  et  souvent  invisibles  et  inconscientes  pour  les  pro- 
duire. Les  malades  chroniques  en  général,  et  les  brightique£ 
en  première  ligne,  le  savent  fort  bien,  que  les  troubles  initiaux 
d'une  fonction  qui  constituera  plus  tard  une  maladie  mortelle, 
leur  échappent  complètement.  En  conséquence,  je  me  propo- 
sais tout  simplement  de  faire  parvenir  dans  le  torrent  de 
la  circulation  une  certaine  quantité  d'albuminoides  (blanc 
d'œuf,  etc.),  qui,  n'étant  pas  entrées  par  la  porte  légale  des 
voies  digestives,  devaient  naturellement  être  inassimilables 
et  qui  devaient  être  forcément  éliminées  par  la  voie  des  reins 
principalement.  Celte  expérience  est  vieille,  et  je  l'ai  maintes 
fois  vue  pratiquer  à  mon  illustre  maître,  le  feu  Claude  Ber- 
nard, nom  immortel  pour  la  physiologie  expérimentale,  nom 
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gravé  en  lettres  d'or  dans  l'histoire  de  la  médecine  française 
et  dont  je  vois  avec  regret  que  la  marche  triomphale  s'ef- 
face de  jour  en  jour  devant  l'empire  systématique  et  aveu- 
glément envahissant  des  bacilles  et  des  bactéries,  devenus 
aujourd'hui  de  vrais  parasites  de  la  pathologie  plus  que  de 
l'humanité.  Claude  Bernard  pratiquait  l'injection  d'une  so- 
lution de  blanc  d'oeuf  dans  les  veines  et  l'albuminurie  en 
était  la  conséquence.  Moi-même  j'ai  suivi  pendant  longtemps 
cette  voie  d'injection  pour  déterminer  la  filtrabililé  ou  la  non- 
filtrabilité  des  albumiuoïdes  du  sérum  du  sang  à  travers  le 
rein.  (V.  Jaccoud,  citation  précédente.)  Mais  cette  voie  de 
produire  l'albuminurie  expérimentale  n'est  pas  à  l'abri  d'une 
certaine  erreur,  on  se  mettant  à  mon  point  de  vue,  parce  que 
aussi.lorsque  l'on  injecte  seulement  quinze  ou  vingt  grammes 
de  liquide,  il  faut  admettre  nécessairement  un  change- 
ment de  pression  dans  le  courant  sanguin,  laquelle  doit 
modifier  surtout  les  fonctions  du  réseau  capillaire.  Voilà 
donc  une  condition  expérimentale,  qui,  quoique  petite,  doit 
changer  les  effets  de  la  simple  fîltration  albumineuse,  et  alors 
l'expérience  n'est  plus  concluante.  Pour  remédier  à  ce  trouble 
de  pression,  dans  mes  expériences  précédentes,  j'avais  eu 
toujours  soin  de  pratiquer  aux  chiens  une  petite  saignée 
préalable  de  la  même  quantité  du  liquide  que  je  devais  in- 
jecter. Mais  cette  fagon  d'agir  n'aurait  pas  pu  se  répéter  tous 
les  jours  sur  le  même  chien  et  en  conséquence  elle  était 
inadmissible.  Il  y  a  encore  une  autre  considération  à  faire 
pour  rejeter  définitivement  le  système  des  injections  intra- 
veineuses dans  le  but  d'étudier  les  effets  du  passage  de  l'albu- 
mine sur  le  filtre  rénal,  Quand  on  fait  une  injection  intra- 
veineuse, l'élimination  est  rapide,  et  après  quelques  heures 
elle  est  complète,  de  sorte  que  l'appareil  sécréteur  a  le  temps 
de  se  reposer,  et  alors  l'on  ne  pourrait  pas  bien  comparer  les 
effets  de  ce  passage  rapide,  temporaire  et  intermittent  avec 
les  effets  du  passage  lent  et  incessant  que  subit  le  rein  dans 
la  maladie  chronique  de  Bright.  De  sorte  que  je  me  décidai 
à  faire  l'injection  albumineuse  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  avec  une  seringue  ordinaire  à  injection  hypodermique 
(un  peu  plus  grande  que  la  seringue  décimiUe  de  Mathieu). 
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Quoique  l'o:!  aurait  pn  s'en  passer,  j'ai  voulu  cependnnt 
contrôler,  par  l'expérience  directe  avec  rhémodinamomètrc 
de  Vulpian,  si,  après  des  injections  hypodermiques  de  15  ou 
SO  grammes  d'une  solution  aqueuse  de  blanc  d'œuf,  la  pres- 
sion sanguine  était  modifiée.  Je  me  suis  assuré  que  non. 

Au  commencement  de  mes  expériences,  j'ai  injecté  tout 
simplement  le  blanc  d'œuf,  loujours  ayant  soin  d'en  injecter 
de  petites  quantités  à  la  fois:  minimum,  5  grammes;  maximum, 
20  grammes.  Quand  il  s'agissait  de  petites  quantités  comme  5 
ou  10  grammes,  je  les  ai  introduites  avec  une  ou  deux  injec- 
tions dans  les  vingt-quatre  heures  :  une  injection  chaque 
douze  heures;  mais,  lorsque  j'ai  voulu  étudier  les  effets  de 
quantités  plus  considérables,  j'ai  toujours  préféré  de  partager 
la  quantité  totale  en  trois  ou  quatre  injections  répétées  pério- 
diquement dans  les  vingt-quatre  heures,  avec  des  intervalles 
égaux.  Pendant  et  après  l'injection,  on  pratiquait  un  doux 
massage  pour  favoriser  l'absorption  du  liquide  injecté.  Mais  il 
faut  ici  remarquer  que,  lorsqu'on  injecte  du  blanc  d'œuf,  la 
disparition  de  la  bosse  cutanée  produite  par  le  liquide  est  plus 
lente  et  difficile,  tandis  que,  lorsque  le  blanc  d'œuf  est  préa- 
lablement délayé,  même  dans  une  petite  quantité  d'eau,  et  ta- 
misé à  travers  un  linge  assez  fin,  l'absorption  est  plus  rapide. 
Une  autre  remarque  est  aussi  nécessaire,  surtout  lorsque  après 
quinze  ou  vingt  jours  d'injections,  on  a  presque  épuisé  toute 
la  surface  du  corps  de  l'animal,  et  il  faut  absolument  revenirà 
côté  des  points  d'iryections  précédentes.  Il  arrive  souvent  dans 
ces  cas  que  la  bosse,  nonobstant  le  massage,  ne  disparait  pas, 
et  que  même  elle  persiste  pendant  plusieurs  jours,  jusqu'à 
quelques  semaines,  et  j'ai  vu  souvent  qu'elle  devenait  le  point 
de  départ  d'une  réaction  inflammatoire  avec  formation  d'un 
liquide  séro-purutent  et  que,  dans  certains  cas,  en  se  multi- 
pliant, ces  foyers  devenaient  cause  de  mort  pour  l'animal. 
Cela  doit  tenir  sans  doute  à  des  dispositions  particulières  du 
coiijonctif  sous-cutané  chez  quelques  animaux,  et  à  l'état  irri- 
talif  qui  doit  se  développer  à  la  suite  de  la  distension  produite 
par  la  masse  injectée.  Je  dois,  en  conséquence,  rappeler  à 
ceux  qui  veulent  reproduire  mes  expériences,  qu'il  est  préfé- 
rable de  répéter  plusieurs  fois  dans  les  vingt-quatre  heures  de 
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petites  injections,  plutôt  que  de  faire  des  injections  massives. 
Avec  ces  conditions,  je  passe  à  vous  décrire  les  principaux 
types  des  expériences  pratiquées. 

Avant  de  passer  à  cette  description,  je  sens  le  devoir  de  re- 
mercier mon  excellent  ami  et  confrère,  le  D'  BoccardI,  profes- 
seur d'histologie  à  l'Université  de  Naples,  qui  a  bien  voulu  se 
charger  de  l'examen  microscopique  des  reins  et  d'autres  or- 
ganes, de  sorte  que  je  reproduirai  la  description  textuelle  des 
résultats  qu'il  a  eu  la  bonté  de  me  transmettre.  Je  remercie 
en  même  temps  le  D'  Gauthier,  préparateur  dans  l'Institut  de 
thérapeutique  expérimentale  que  je  dirige,  parce  que,  sans 
son  patient  concours,  je  n'aurais  pas  pu  conduire  â  terme  des 
recherches  si  longues  et  si  compliquées,  comme  Ton  pourra 
juger  plus  tard. 

Première  EXPÉRiENcfe' 

Ohien  n'  i  ;  kilogrammes,  5,965.  Alimentation  dans  les 
24  heurek  :  soupe  au  bouillon,  225  grammes  de  pain  et 
226  gramtnes  de  viande.  On  commence  à  le  mettre  en  expé- 
rience le  16  novembre  1881,  et  on  le  garde  jusqu'au  i6  pdlir 
s'assurer  que  l'urine  ne  contient  jamais  d'albumine,  he  B7, 
avant  de  commencer  l'expérience,  le  poids  du  chien  wt  de 
kilogrammes,  5,430.  On  commence  les  injections  hypoder- 
miques de  15  grammes  de  blanc  d'oeuf  par  jour,  délAyé  en 
4  grammes  d'eau  distillée  et  partagé  en  deux  injection^)  und 
chaque  douze  heures.  Les  urines  rendues  après  six  heures  con- 
tiennent des  traces  d'albumine  et,  après  vingt-quatre  heures, 
la  quantité  d'albumine  est  relativement  abondante.  Dana  lee 
urines  des  vingt-quatre  heures,  l'albumine  éliminée  est  de 
0«',50.  En  la  traitant  avec  le  réactif  indiqué  par  le  V  Gau- 
thier^, elle  présente  les  mêmes  caractères  du  blanc  d'oeuf, 
de  sorte  que  c'est  bien  la  même  albumine  qu'on  a  injectée.  Paa 
de  cylindres  d'aucune  sorte. 

<  Dans  la  Teebniqa«  expérimenUle,  l'on  tronvera  )i 
dans  lesqucllss  j'ai  gardé  les  ctiîcna,  di 
il  mosura,  snna  la  moindro  altération. 

*  Oa  en  trouvera  la  dMcripUon  dans  la  quatrièmi 

partie  chimico-biologique. 
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L'animal  est  sacrifié  le  28,  vingt-cinq  heures  après  la  pre- 
mière injection, enayantsoin  de  lier  d'abord  les  vaisseaux  des 
reins  et,  ensuite,  de  les  extraire,  et  cola  pour  ne  pas  apporter 
de  trouble  en  dépendance  de  la  vacuité  ou  de  !a  réplétion 
des  vaisseaux  sanguins  dans  ces  organes.  L'examen  micros- 
copique ne  démontre  aucune  altération  ni  dans  la  circulation 
capillaire,  ni  dans  le  glomérule,  ni  dans  les  épithéliums. 
L'examôn  inicroscopique,  après  coction  d'un  morceau  de  rein, 
fait  observer  dans  le  glomérule  de  petits  grumeaux  d'une 
substance  amorphe  qui,  à  son  aspect  et  à  l'action  de  l'acido 
acétique,  doit  être  de  l'elbumine,  ce  qui  sera  mieux  étudié 
dans  les  expériences  successives. 

Dans  cette  expérience,  la  quantité  d'albumine  injectée  dans 
les  vingt-quatre  heures  correspond  à  peu  près  à  20  centi- 
grammes d'albumine  pour  1,000  grammes  du  poids  de  l'a- 
nimal. 

La  même  expérience,  répétée  plusieurs  fois,  a  toujours 
donné  les  mêmes  résultais,  excepté  quelques  petites  dilîérences 
sur  la  quantité  de  l'albumine  éliminée  après  lee  24  heures  et 
sur  la  présence  plus  ou  moins  sensible  des  grumûaux  albu- 
mineux  dans  la  capsule. 

Expérience  IL 

Chien  n"  3;  4**,430.  Même  alimentation  que  le  précédent. 
16  novembre  1881.  Pendant  dix  jours,  même  absence  d'at- 
bumine,  pas  de  cylindres  d'aucune  sorte.  Le  £7,  on  commença 
les  injections  de  quinze  grammes  de  blanc  d'œuf  délayé  avec 
cinq  grammes  d'eau  distillée.  L'animal  pesait  4'* ,980.  Même 
résultat  du  chien  précédent  sur  l'apparition  de  l'albumine 
dans  les  urines.  Après  24  heures  de  la  première  injection  l'ani- 
mal rend  0^,60  d'albumine  avec  les  urines  dans  24  heures. 
Elle  est  totalement  constituée  par  do  l'albumine  de  blanc 
d'œuf.  L'animal  se  porte  bien  et  mange  régulièrement.  Pen- 
dant dix  jours  la  quantité  d'albumine  éliminée  dans  les  vingt- 
quatre  heures  oscille  en  augmentant  jusqu'à  1'',40. 

Quelques  jours  il  a  refusé  de  manger  toute  la  viande.  Dans 
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les  urines  on  observe  des  cylindres  hyalins  et  granuleux. 
L'on  continue  les  injections  jusqu'au  16  décembre.  L'animal 
n'est  plus  vif  comme  dans  les  premiers  jours.  Il  reste  souvent 
accroupi.  Il  mange  peu.  Cependant  dans  les  derniers  jours  la 
quantité  d'albumine  éliminée  dans  les  vingt-quatre  heures  est 
montée  jusqu'àl  ^',70.  Avec  le  réactif  de  Gauthier  on  peut  très 
bien  voir  qu'une  partie  de  l'albumine  éliminée  n'est  pas  celle 
du  blanc  d'œuf.  Le  17  décembre  l'on  sacrifie  l'animal,  c'est- 
à-dire  après  trois  semaines  d'injections.  L'animal  pesait4''*,220. 
On  a  suivi  exactement  les  mêmes  précautions  précédentes. 

Autopsie.  —  Les  reins  ne  présentent  rien  de  saisissant  à 
l'œil  nu.  A  leur  coupe  on  les  voit  légèrement  hyperémiques. 
La  substance  corticale  est  plus  développée.  Les  poumons  sont 
normaux  comme  le  cœur,  légère  hyperémie  du  foie.  On  re- 
cueille dans  la  vésicule  biliaire  6*',82  de  bile  qui  contient  0^,26 
d^albumine.  La  rate  est  normale. 

Examen  microscopique.  —  L'on  trouve  des  petits  points 
d'hémorragie  intraglomérulaire  et  intertubulaire.  Entre  le  glo- 
mérule  et  la  capsule  de  Bowman  l'on  trouve  un  espace  rem- 
pli de  globules  de  sang,  qui  se  trouvent  aussi  répandus  en 
petit  nombre  entre  les  anses  du  glomérule.  Les  capsules  de 
Bowman  un  pou  dilatées.  Dans  l'espace  entre  le  glomérule 
et  la  capsule  de  Bowman  l'on  trouve  une  substance  amorphe 
disposée  non  par  fibrilles,  mais  par  cumutUs  ou  granules. 
Légère  altération  de  l'épithélium  des  tubuli  contorti  dans 
quelque  point  avec  état  de  tuméfaction  trouble. 

La  proportion  d'albumine  injectée  chaque  jour  pendant 
trois  semaines  a  été  presque  la  même  que  pour  le  chien  pré- 
cédent, c'est-à-dire  de  0*%30  par  kilogramme  de  l'animal. 

Expérience  III. 

20  rf^cemôre  1881.  Chien  n'S;  S^.asO.  Même  alimentation. 
Même  période  d'observation  pendant  dix  jours.  Pas  d'albu- 
mine dans  les  urines  et  pas  de  cylindres.  On  commence  le 
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1"  janvier  1882  les  injections  hypodermiques  de  40  grammes 
de  blanc  d'oeuf  avec  20  grammes  d'eau  distillée,  partagée  en 
trois  reprises,  chaque  huit  heures.  Après  quarante-huit 
heures,  les  urines  des  vingl-quatre  heures  contiennent  2'',50 
d'albumine  ayant  totalement  le  caractère  de  l'albumine  du 
blanc  d'oeuf.  Pendant  dix  jours  la  quantité  éliminée  dans  les 
vingt-quatre  heures  oscille  entre  2  grammes  et  S^jSO.  Une 
partie  de  celte  albumine  n'a  plus  les  caractères  de  l'albumine 
du  blanc  d'œuf  parle  réactif  de  Gauthier.  L'urine  contient  des 
globules  rouges  de  sang,  des  cylindres  hyalins,  et  plus  tard, 
vers  le  douzième  jour,  des  cylindres  granulo-graisseux.  L'on 
continue  la  même  iiyection  encore  pour  dix  jours.  L'animal 
se  montre  abattu  ;  plusieurs  bosses  de  l'injection  persistent  ; 
température  rectale  38°.  Le  20  janvier,  l'animal  est  sacrifié, 
il  pèse  5^710. 

Autopsie.  —  Infiltration  séreuse  sous-cutanée  assez  remar- 
quable. A  l'œil  nu  les  reins  sont  tuméfiés  et  plus  pâles.  A  leur 
coupe  on  les  voit  très  hyperémiques.  La  substance  corticale 
est  plus  développée  que  la  substance  médullaire  et  présente  un 
teint  jaunâtre.  Hyperémie  du  foie  et  de  la  rate.  Infiltration 
séreuse  du  péricarde.  Le  poumon  est  normal  comme  le  cœur. 
La  quantité  de  la  bile  contenue  dans  la  vésicule  biliaire  est 
de  4*^,50  qui  contient  0«',55  d'albumine. 

Examen  microscopique.  —  Hyperémie  et  dilatation  capil- 
laire. Les  capsules  de  Bowman  sont  beaucoup  plus  disten- 
dues que  dans  les  cas  précédents.  L'on  observe  des  espaces 
entre  la  capsule  de  Bovraiann  et  le  glomérule  rempli  de  glo- 
bules de  sang  dans  une  proportion  beaucoup  plus  considérable 
que  dans  les  cas  précédents.  Au  milieu  des  conduits  uriniféres 
et  dans  l'intérieur  des  conduits  même  l'on  observe  des  glo- 
bules rouges  en  quantité  remarquable,  plus  abondants  cepen- 
dant dans  l'interstice  tubulaire  qu'à  l'intérieur  des  conduits 
(Pl,  17,  fig.  1).  La  même  substance  amorphe,  en  granules 
ou  en  petits  grumeaux,  remplit  des  espaces  entre  le  glomé- 
rule et  la  capsule.  Les  grands  cumulus  de  cette  substance 
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ont  repoussé  les  gloméniles  par  compression,  tandis  qu'elle 
remplit  le  reste  de  la  capsule.  L'aspect  de  cette  substance,  sa 
manière  de  réagir  à  l'acide  acétique  et  au  picro-carmin,  et 
l'examen  après  coction  démontrent  clairement  que  c'est  de 
l'albumine,  quoique  l'on  ne  puisse  pas  dire  dans  quel  état 
d'agrégtitioii  moléculaire  elle  se  trouve.  Il  semble  évident  que 
cette  substance  en  voie  d'élimination  par  les  glomérules  a  été 
coagulée  in  loco  par  les  réactifs  employés  pour  durcir  le  rein. 
Avec  fcette  substance,  l'on  voit  arrêtés  quelques  globules  de 
sang  et  quelques  cellules  lymphoïdes.  Migration  de  leucocytes, 
ptincipalement  autour  des  petits  vases  et  dans  l'interstice  des 
tubes  ùrlnifères.  Ëpithélium  des  tubes  contournés  et  des  tubes 
intermèdes  {c'est-à-dire  ceux  qui  se  trouvent  entre  la  branche 
ascendante  de  l'anse  de  Henle  et  les  tubes  collecteurs)  dans 
un  état  de  nutrition  altérée.  Bâtonnets  détachés  du  corps  de 
la  cellule,  et  souvent  l'on  voit  que  toute  la  partie  de  la  cellule 
qui  est  entre  le  nucléole  et  la  lumière  vasele  est  défaite  et 
remplit  çà  et  là  le  canalicule  -  sous  forme  d'un  détritus  gros- 
sier. Dégénérescence  graisseuse. 

La  proportion  d'albumine  injectée  dans  ce  chien  pendant 
trois  semaines  a  été  de  0*',80  d'albumine  pour  chaque  kilo- 
gramme de  l'animal. 

Expérience  IV. 

Chien  n'  4.  7  janvier  1882.  Même  alimentation  et  mêmes 
ptvjfcauliods.  Poids,  6'«,300. 

dri  corhrtience  le  17  les  injections  de  60  grammes  de  blanc 
d'oeuf  par  jour  délayé  dans  20  grammes  d'eau  distillée  et  par- 
tagé en  quatre  injections. 

Après  24  heures,  1*',50  d'albumine  dans  les  urines  des 
24  heures,  qui  se  montrent,  au  réactif  Gauthier,  tout  à  fait 
saturées  de  ralbumînedublancd'œuf  injecté.  Sa  quantité  os- 
cille successivement  entre  2"",5  jusqu'à  4'',5  dans  les  24  heures. 

L'on  observe  dans  les  urines  des  premiers  jours,  des  cy- 
lindres hyalins  et  beaucoup  de  globules  sanguins.  Succes- 
sivement ces  cylindres  disparaissent  pour  faire  place  aux 
cylindres  granuleux  et  gi^nulo-graisseux. 
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Le  25  janvier,  l'animal  semble  malade  et  refuse  de  rtianger. 
Il  est  assez  abattu.  Température  rectale  28',!.  Quelques  pointa 
d'injections  sont  restés  gonflés.  On  suspend  l'injection  de 
blanc  d'œuf.  Dans  les  jours  suivants  l'albumine  diminue 
progressivement  et  après  dix  jours,  le  4  février,  on  n'en  ob- 
serve plus  aucune  trace.  Ce  qui  est  bien  à  reniafqUer,  c'est, 
qu'avec  la  disparition  complète  de  l'albumine  l'on  trouve  en- 
core dans  l'urine  des  cylindres  granulo-graisseux  en  quan- 
tité suftlsante.  Pendant  ces  dix  jours,  l'anima)  ayant  refusé 
de  manger  la  ration  ordinaire,  nous  l'avons  mis  à  la  soupe 
de  pain  dans  un  demi-litre  de  lait.  Après  trois  semaines  il  a 
repris  ses  allures  normales.  Plus  de  cylindres  dans  les  urines. 
L'on  recommence  alors  les  injections  le  25  février  avec 
40  granunes  de  blanc  d'œuf  et  15  grammes  d'eau  distillée, 
partagés  en  quatre  injections,  et  on  les  continue  pendant 
vingt-trois  jours,  et  te  20  mars  on  sacrifie  l'animal  qui  pèse 
5*',450.  Même  résultat  que  celui  de  l'autopsie  précédente  ; 
seulement  la  dégénérescence  graisseuse  de  l'épithélium  des 
tubuli  est  plus  accentuée.  La  migration  des  leucocytes  est 
plus  considérable  et  on  les  voit  mélangés  dans  l'intérieur  des 
tubes  à  un  détritus  cellulaire.  Le  cœur  apparaît  dilaté  sans 
amincissement  des  parois.  La  quantité  d'albumine  injectée 
dans  cet  animal  dans  la  première  période  a  été  d'un  peu 
plus  de  1  gramme,  et  dans  la  seconde  période  de  presque 
Oïf.SO  pour  chaque  kibgramme  du  pdlds  dé  l'animai. 

Expérience  V. 

^janvier  1882.  Chien  t\'5.  Même  alimentation,  iiiêtriés  pré- 
cautions. Pas  d'albumine  dans  les  urines  et  pas  de  cylindres, 
t'oids  de  l'animal  5^ 390. 

On  commence  les  injections  lé  1"  février  avec  50  gi*ammes 
de  blanc  d'œuf  délayé  dans  20  gramines  d'eau  distillée  et 
partagés  en  quatre  injections.  Ce  chien  présenie  une  élimi- 
nation plus  considérable  d'albumine  en  rapport  avec  la  quan- 
tité injectée.  En  effet,  cette  élimination  arrive  jusqu'à 
4  grammes  dans  les  24  heures  depuis  le  cinquième  jour. 

Avec  lé  réactif  de  Gauthier,  l'on  voit  que  celte  albtimirie 
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n'est  pas  complètement  celle  du  blanc  d'œuf  injecté,  et  au  fur 
et  à  mesure  que  les  jours  avancent  l'on  peut  s'assurer  qu'il 
existe  dans  l'urine  deux  espères  de  substances  albumincuses. 
L'on  trouve  dans  l'urine  des  globules  de  sang  et  des  cylindres 
granuleux  et  granulo-graisseux.  Après  10  jours  d'injections 
l'animal  se  montre  un  peu  abattu,  il  mange  peu,  mais  ce- 
pendant l'on  peut  continuer  les  injections  encore  pendant 
17  jours,  quoiqu'il  ëoil  très  abattu  dans  les  derniers  jours.  Le 
27  février  l'on  sacrifie  l'animal.  Il  pèse  4'",520. 

Autopsie.  —  Les  mêmes  résultats  que  ceux  des  n"  3  el  4, 
dans  un  degré  plus  avancé.  L'on  recueille  dans  la  vésicule 
biliaire  3*',65  de  bile,  contenant  0", 35  d'albumine. 

Examen  microscopique.  —  Détritus  abondant  granuleux 
entre  la  capsule  de  Bowman  et  le  gloraérule  do  Malpighî. 
Même  migration  très  considérable  de  leucocytes. 

Nécrose  des  épithéliums.  Augmentation  d'épaisseur  dans 
le  tissu  conjonctif  interlubulaire  rempli  de  cellules  migrées. 

La  quantité  de  l'albumine  injectée  dans  le  chien  aété  pen- 
dant quatre  semaines  d'un  peu  plus  de  1  gramme  par  mille  du 
poids  de  l'animal. 

Expérience  VI. 

Chien  n"  6.  8  kilogrammes.  Même  alimentation  et  mômes 
précautions  que  dans  les  cas  précédents.  Pas  d'albumine  dans 
les  urines  et  pas  de  cylindres.  On  commence  l'injection  de 
60  grammes  de  blanc  d'œuf  délayé  avec  20  grammes  d'eau 
distillée,  le  i"  mars  (toujours  en  quatre  injections  dans  les 
S4  heures),  et  on  les  continue  régulièrement  pendant  vingt 
jours.  L'animal  est  un  peu  abattu  et  il  mange  fort  peu.  Il 
rend  dans  les  24  heures  5*' ,2  d'albumine  le  20°  jour  de  l'in- 
jection. Dans  l'urine,  l'on  observe  des  cylindres  granulo- 
graisseux  en  quantité  considérable  et  des  cylindres  hyalins. 
L'on  suspend  l'injection  le  21'  jour.  L'albumine  commence 
à  diminuer  progressivement  et  disparait  le  4  avril.  Une  chose 
bien  digne  de  remarque,  c'est  qu'après  trois  jours  depuis 
la  suspension  des  injections  de  blanc  d'œuf,  l'albumine  émise 
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par  les  urines  n'avait  plus  les  caractères  de  celle  du  blanc 
d'œuf,  avec  le  réactif  Gauthier. 

Les  cylindres  sont  diminués,  mais  ils  persistent  même  après 
deux  jours  que  l'urine  était  complètement  sans  albumine.  On 
sacrifie  l'animât. 

Autopsie.  —  Rien  de  remarquable  dans  les  autres  organes. 
La  substance  corticale  est  pâle. 

A  l'examen  microscopique,  on  constate  la  dégénérescence 
graisseuse  des  épithéliums  des  tubes,  spécialement  des  rayons 
médullaires,  ce  qui  prouve  que  le  processus  morbide  des 
reins  n'était  pas  encore  fini,  et  cependant  l'élimination  d'al- 
bumine avait  cessé. 

Je  crois  tout  à  fait  inutile  de  répéter  la  description  des  nom- 
breuses expériences  que  j'ai  renouvelées  avec  des  propor- 
tions différentes  de  blanc  d'œuf,  mais  toujours  sur  le  même 
type  pour  étudier  les  gradations  différentes  des  altérations 
typiques  qui  se  sont  présentées  dans  les  six  expériences  que 
j'ai  relatées  plus  haut.  Mais  l'on  peut  se  faire  une  idée  assez 
juste  de  ces  différents  degrés  d'altérations  histologiques  avec 
les  trente  préparations  microscopiques  que  j'ai  l'honneur  de 
mettre  sous  les  yeux  de  l'Académie,  et  qui  m'ont  été  fournies 
par  la  bonté  du  même  professeur  Boccardi.  Je  crois'bon  aussi 
d'y  ajouter  le  rapport  synthétique  qui  m'a  été  remis  par  le 
susdit  professeur,  et  je  le  transcris  à  la  lettre. 

€  Les  lésions  rénales  que  le  professeur  Semmola  m'a  bien 
voulu  charger  d'examiner  au  microscope  ont  présenté  une 
grande  variété,  et  je  suis  obligé,  pour  éviter  des  répétitions, 
de  rapporter  les  observations  à  quelques  types. 

«  i°  Une  altération  qu'on  trouve  très  fréquemment  est  l'hé- 
morragie inlraglomérulaire  et  interlobulaire,  qui  n'a  jamais 
atteint  des  proportions  très  graves  pour  détruire  les  éléments 
rénaux.  Ordinairement  j'ai  vu  entre  le  glomérule  et  la  cap- 
sule de  Bowman  un  espace  rempli  de  globules  du  sang  qui 
se  trouvaient  aussi  répandus  en  petit  nombre  entre  les  anses 
du  glomérule.  Au  milieu  des  tubes  urinifères  et  dans  l'inté- 
rieur des  mêmes  tubes  j'ai  trouvé  plusieurs  fois  des  globules 
rouges  en  quantité  remarquable,  plus  abondants  cependant 
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ilans  If»  interstices  tubulaires  qu'à  l'intérieur  des  caoalicules. 

«  Par  rapport  aux  différentes  sections  des  voies  urinaires 
j'ai  observé  cet  ordre  décrpissaiit  dans  rintensitc  de  l'hémor- 
ragie, pu  mieux  daas  la  quantité  des  globules  extravasés, 
glomérules  et  capsules  de  Buwmann,  tubes  contournés,  tubes 
de  Bellini,  tubes  intermèdes  et  anses  de  Henle  (Pl.  17, 
Sg.  1  fit  2). 

t  Les  globules  avaient  presque  toiyourç  l'aspect  nonnal, 
ou  du  moiûis  pas  trop  déformé  et  se  coloraient  avec  le  carmin 
picrique  ou  avec  rbématoxiline.  Rarement  il  m' arriva  de  les 
trouver  modifiés  dans  leur  forme  au  point  de  devoir  recourir 
à  clés  réactions  spéciales,  par  exemple  à  la  coloration  avec 
l'éosine,  pour  me  convaincre  que  dans  le  détritus  qui  rem- 
plissait quelques  tubes  il  y  avait  de  l'bémoglobine. 

f  En  laissait  de  côté  les  cas  qui  présentèrent  cette  lésion 
à  un  dqgré  très  léger,  j'énumère  ici  les  cas  les  plus  évidents 
3,  H,  13,21.  La  figure  1  a  été  faite  avec  une  préparation  du 
cbien  n°  2,  et  la  figure  2  a  été  faite  avec  une  préparation  du 
cbien  u°  3,  pour  donner  une  idée  de  la  lésion. 

f.  Les  mêmes  d°*  S  et  3  ont  présenté  d'une  manière  assset 
claire  une  dilatation  des  glomérules  de  Malpighi  avec  dis- 
tension de  toutes  ses  anses.  Dans  plusieurs  autres  cas,  j'ai 
aperçu  un  fait  semblable,  mais  en  vérité  je  suis  peu  porté  à 
reconnaître  une  telle  lésion  quand  elle  n'est  pas  mise  en 
évidence  par  des  mesures  micrométriques  rigoureuses.  En 
tenant  compte  des  difficultés  qu'on  rencontre  pour  recon- 
B^tre  une  dilatation  glomérulaire,  je  me  borne  à  la  noter 
seulement  pour  les  chiens  3,  12,  13,  21. 

«  Plusieurs  auteurs  qui  ont  fait  des  recbercbes  avec  des 
substances  irritantes  injectées  dans  les  voies  sanguines  ou 
lymphatiques  parlent  d'une  autre  altération  observée  dans  les 
glomérules,  c'est-à-dire  de  la  prolifération  des  endothéHums 
capsulaires  qui  se  réfléchissent  sur  le  glomérute.  Une  seule 
fois  j'ai  vu  un  fait  semblable  en  trouvant  le  glomérule  non 
parsemé  de  noyaux  endothéliaux,  mais  revêtu  presque  en- 
tièrement par  des  noyaux  qui  se  touchaient.  Je  crois  néces- 
saire aussi  de  noter  ici  qu'une  teUe  lésion  ne  peut  pas  être 
aja>réciée  trop  facilement,  quand  on  ne  peut  pas  voir  aussi 
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l^s  cadothéliums  exfoliés  et  remplissant  l'espace  entre  la 
capsule  et  le  glomérule.  Pour  se  convaincre  d'une  proUférfl- 
tion  endothéliale  intense,  il  faudrait  recourir  à  des  méthodes 
d'examen  très  délicates  pour  mettre  en  évidence  les  figures 
caryokiaétiques  de  Flemming,  ce  qui  n'est  pas  toujours 
facile. 

*  11  m'est  arrivé  au  contraire  de  trouver  souvent  dans  J'es- 
pace entre  le  glomérule  et  la  capsule  de  Bowman  une  subs- 
tance amorphe,  se  colorant  légèrement  par  le  carmin,  dis- 
posée non  par  fibrilles,  mais  par  cumulus  ou  en  granules. 
Les  grands  cumulus  de  cette  substance  ont  été  trouvés  dans 
le§  cas  des  chiens  3,  5,  7,  9,  10;  dans  ce  dernier  on  pouvait 
voir  les  glomérules  repoussés  d'un  côté  par  compression, 
tandis  que  la  substance  mdiquée  remplissait  une  bonne  partie 
de  la  capsule.  Dans  la  figure  4,  est  reproduite  une  prépa- 
ration de  ce  genre. 

<  Ce  n'est  pas  trop  difficile  de  deviner  la  nature  de  cette 
substance.  Son  aspect,  la  manière  de  réagir  au  picro-carmin 
et  à  l'acide  acétique  démontrent  clairement  que  c'est  de  l'al- 
bumine, quoiqu'on  ne  puisse  pas  dire  en  quel  état  d'agréga- 
tion moléculaire  elle  se  trouve.  Je  fais  observer  qu'avec  cette 
substance  albumtnoïde  on  trouve  quelques  cellules  indifférentes 
ou  lymphoïdes.  Je  crois  qu'il  s'agit  d'albumine  en  voie  d'éli- 
mination par  les  reins,  qui  a  été  coagulée  in  loco  par  les 
réactifs  employés  pour  durcir  le  rein.  Les  globules  du  sang 
et  les  quelques  cellules  lympboïdes  qu'on  voit  entremêlées 
proviennent  de  la  tension  excessive  dans  les  anses  glomé- 
rulaires  et  d'un  commencement  d'irritation  flogistique  des 
parois  capillaires. 

f  Examinons  à  présent  l'état  des  épithéliums  rénaux. 

*  Ici  trouve  son  application  le  principe  que  j'ai  adopté  de 
se  tenir  à  une  technique  rigoureuse. 

■  M.  Kenaut,  dans  un  de  ses  articles  sur  les  lésions  rénales 
dans  quelques  maladies  infectieuses,  fait  noter  Justement 
qu'on  ne  peut  pas  parler  de  nécrose  épilhéliale  dans  le  rein 
qui  a  été  durci  par  l'alcool,  parce  que  cet  agent,  ou  ne 
conserve  pas  bien  les  formes,  ou  fait  positivement  troubler 
les  cellules,  principalement  des  tubes  contournés. 
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«  J'ai  voulu  essayer  plusieurs  fois  comparativement  le  dur- 
cissement des  reins  avec  l'alcool  ordinaire,  et  je  me  suis  ■ 
convaincu  qu'il  donne  lieu  à  des  erreurs  très  graves.  J'ai 
sous  les  yeux  quelques  préparations  du  rein  des  chiens 
n"  4,  5,  6,  7,  11  faites  de  la  manière  suivante  :  durcisse- 
ment par  l'alcool,  imbibition  par  le  picro-carmin.  Les  épi- 
théliums  à  bâtonnets  sont  profondément  altérés  ;  en  plusieurs 
endroits  ils  sont  tout  à  fait  exfoliés  et  leur  détritus  remplit 
la  lumière  des  canalicules.  En  outre,  leur  noyau  n'est  pas 
toujours  bien  coloré  par  le  carmin  et  il  serait  diflicile  de  ne 
pas  juger  ces  épithéliums  nécrotiques.  Cependant  sur  d'au- 
tres préparations  (durcissement  par  le  bichromate  d'ammo- 
niaque, alcool  absolu,  coloration  par  l'hématoxiline),  les 
niémes  cellules  apparaissent  assez  bien  conservées,  ou,  du 
moins,  si  les  bâtonnets  en  quelques  endroits  sont  détachés, 
les  noyaux  sont  parfaitement  colorés  et  en  conséquence  on 
ne  peut  pas  déclarer  mortes  ces  cellules. 

«  Ayant  mis  les  choses  dans  ces  termes,  voici  ce  que  j'ai 
trouvé  pour  les  altérations  épithéliales  dans  les  préparations 
faites  sur  les  reins  des  chiens  2,  3,  5,  20,  21 ,  22, 

«  L'épithélium  des  tubes  contournés  et  des  tubes  intermèdes 
(c'est-à-dire  ceux  qui  sont  entre  la  branche  ascendante  de 
l'anse  de  Henle  et  les  tubes  collecteurs)  est  certainement  dans 
un  état  de  nutrition  altérée,  parce  qu'il  se  colore  très  mal 
par  l'hématoxiline  :  aussi,  dans  les  noyaux,  les  bâtonnets  sont 
détachés  du  corps  de  la  cellule,  même  souvent  toute  la  partie 
de  la  cellule  qui  est  entre  le  nucléole  et  la  lumière  vasale  est 
défaite  et  remplit  çà  et  là  le  canalicule  sous  forme  d'un  dé- 
tritus grossier.  Il  arrive  rarement  que  les  noyaux  ne  se 
distinguent  du  tout  du  reste  de  la  cellule,  laquelle,  en  masse, 
apparaît  comme  un  cumulus  grisâtre  d'aspect  granuleux. 
Plus  souvent  cependant  les  choses  ne  sont  pas  allées  si  loin, 
et  la  lésion  épithéliale  s'est  bornée  au  détachement  des  bâ- 
tonnets et  à  un  peu  de  gonflement  trouble  du  corps  de  la 
cellule.  Dans  la  figure  du  chien  n°  20  on  peut  voir  un  des 
états  intermèdes  de  telle  altération. 

I  Dansles  préparations  faites  à  l'acide  osmique  on  voit  assez 
clairement  dans  quelques  sections  la  séparation  d'une  subs- 
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tance  presque  jaline  des  cellules  épithéliales.  Cependant,  pour 
moi,  une  telle  formation  n'a  pas  une  signification  inflamma- 
toire, étant  démontré  par  des  recherches  postérieures  à  celles 
de  Cornil,  que  même  dans  les  reins  sains  on  peut  voir  après 
l'action  de  l'acide  osmique  que  des  cellules  à  bâtonnets  se 
sépare  une  substance  jaline  qui  peut  donner  lieu  à  la  forma- 
tion de  vrais  cylindres, 

<  Dans  deux  chiens  (n"  5  et  23)  on  a  trouvé  avec  les 
altérations  épithéliales  mentionnées  pins  haut,  aussi  un  cer- 
tain degré  de  dégénérescence  graisseuse.  A  ce  propos  il  est 
opportun  de  rappeler  qu'une  légère  dégénérescence  grais- 
seuse (cependant  très  limitée)  s'observe  aussi  dans  le  rein 
de  chien  à  l'état  normal.  On  sait  que  dans  quelques  oc- 
casions on  trouve  dans  la  lumière  des  canalicules  rénaux  une 
considérable  quantité  de  petites  gouttes  de  graisse  qui  corres- 
pondent à  des  épithéliums  physiologiquement  morts  et  éli- 
minés sous  cette  forme.  Mais  à  côté  de  ces  gouttes  de  graisse 
dans  le  rein  normal  on  voit  toujours  les  épithéliums  intacts 
qui  recouvrent  la  paroi  du  canalicule. 

«  J'ai  voulu  donner  une  preuve  évidente  de  ce  fait  en  fai- 
sant quelques  préparations  comparativement  sur  le  rein  d'un 
chien  sain  venu  depuis  deux  jours  seulement  dans  le  labora- 
toire du  professeur  Semmola.  J'ai  traité  avec  l'acide  osmique, 
pour  quinze  minutes,  les  coupes  très  minces  du  rein  frais 
obtenues  à  l'aide  du  microtome  à  congélation  do  Schanze  et 
je  les  ai  ensuite  colorées  avec  le  picro-carmin.  J'avais  fait  la 
même  chose  pour  le  chien  n°  23.  Or,  dans  le  chien  de  contrôle, 
j'ai  trouvé  çk  et  là,  dans  les  tubes  contournés  et  dans  les 
rayons  médullaires,  de  petites  masses  noirâtres  correspon- 
dantes à  de  petites  gouttes  graisseuses  ;  dans  le  chien  n"  23, 
des  tubes  entiers  étalent  remplis,  pour  ainsi  dire,  par  des 
cumulus  de  grandeur  variable.  En  outre,  dans-  le  chien  de 
contrôle,  l'imbibition  est  parfaitement  réussie;  dans  l'autre, 
quoique  j'eusse  laissé  les  coupes  pendant  deux  heures  dans  le 
picro-carmin,  on  n'obtint  qu'une  faible  coloration  de  quel- 
ques noyaux  isolés  (fiff.  du  n°  23). 

«  D'après  ces  observations,  je  reconnais  que  dans'  les  deux 
chiens  5  et  23  et  principalement  dans  ce  dernier,  il  y  a  une 
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légère  dégénéroscence  graisseuse  des  épithéliums  associée  à 
d'autres  lésions  nutritives  (PI.  XVII,  ûff.  3). 

«  J'ai  résen'é  pour  la  fin  la  description  de  ces  lésions  qui 
représentent  pour  moi  le  côté  plus  positif  et  saillant  de  ces 
observations,  étant  celles  qui  dénotent  un  vrai  processus  in- 
flammatoire. 

€  Dans  sept  chiens  (6,  12, 13,  16,  21,  23,  24)  plus  évidem- 
ment et  dans  d'autres  encore  assez  légèrement,  j'ai  trouvé 
une  considérable  quantité  de  globules  blancs  sortis  du  lit 
vasal.  Autour  des  capsules  de  Bowman,  dans  l'intérieur  de 
quelques  tubes  et  des  capsules  et  pi  us  encore  autour  des  petits 
vases  et  dans  l'interslice  des  tubes  urinifères,  on  voit  de 
nombreux  leucocytes  épars,  rarement  grouj)cs  en  grande 
abondance.  Ils  se  trouvent  souvent  avec  d'autres  états  mor- 
bides et  on  les  voit  facilement  mélangés  à  un  détritus  cellu- 
laire dans  l'intérieur  des  tubes  (PI.  XVII,  ûy.  4). 

<  Cotte  lésion  est  géiiéralement  bornée  à  la  substance  cor- 
ticale; cependant,  quelquefois,  on  l'observe  aussi  dans  la 
substance  médullaire,  et  dans  ce  cas  on  voit  augmenter  d'é- 
paisseur le  tissu  conjonctif  intertubulairo,  rempli  comme  il 
est  de  cellules  émïgrécs.  Cela  s'observe  dans  les  chiens  qui 
ont  été  soumis  à  des  injeclions  de  50  grammes  de  blanc  d'œuf 
pendant  deux  mois.  > 

En  parcourant  tous  les  résultats  des  expériences  précé- 
dentes, l'on  est  porté  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  L'albumine  est  capable  de  traverser  le  filtre  rénal  sans 
aucune  altération  préalable  des  éléments  hislologiques  des 
reins,  et  sans  laisser,  après  son  passage,  aucune  consé- 
quence. 

2"  6i  le  passage  de  l'albumine  persiste,  le  premier  effet  est 
ï'hyperémie  avec  hémorragie  tntruglomérulaîre  et  inler  et  in- 
tratubulaire,  et  la  ciipsule  est  distendue  par  une  masse  après 
coction,  et  quelquefois  elle  est  simplement  soulevée  et  semble 
séparée  du  glomorule  par  un  espace  vide.  On  obscr\'e  une 
migration  considérable  de  leucocytes,  sans  aucune  altération 
des  épithéliums.  Cylindres  hyalins  dans  les  urines.  Ce  sont 
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les  premiers  pas  d'un  travail  inflammatoire  en  rapport  avec 
l'effort  fonctionnel. 

3°  Si  l'offort  fonctionnel  pci'sîste  au  delà  do  huit  à  dix  jours, 
surtout  avec  des  quaiitilés  d'albumiue  injectée  d'un  gramme 
pour  cliatiue  mille  grammes  do  poids  do  ranimol,  l'on  a  les 
progrès  envahissants  d'un  lent  travail  innammatoiro  avec  la 
tuméfaction  trouble  des  épitliéliums  des  tubuli,  la  dégéné- 
rescence graisseuse,  la  nécrose  épithéliale  et  l'épaississement 
du  conjonctif  intcrLubulaire. 

Ce  qui  prouve  que  reffel  fonctionnel  que  le  rein  doit  subir 
pour  l'élimination  lente  et  prolongée  dune  albumine  inassimi- 
lable, est  capable  d'éveiller  successivement  dans  les  diffé- 
rentes parties  de  l'oiganc  un  travail  inflammatoire  qui  com- 
mence depuis  la  simple  hyporomic  et  peut  être  suivi  jusqu'à 
un  commencement  do  néphrite  inlorslitielle. 

Je  suis  convaincu  qu'en  répétant  les  expériences,  comme 
je  suis  on  voie  de  faire,  en  injectant  dos  quantités  plus  pe- 
'tites  d'albumine,  pour  ménager  et  assurer  la  vie  des  chiens 
pendant  sept  à  huit  mois,  on  Unirait  par  prodjitre  la  dernière 
phase  du  gros  rein  blanc,  c'est-à-dire  le  rein  atrophique. 

4»  Los  altérations  histologiquos  rénales  persistent  pendant 
quelque  temps  après  ijuc  l'on  a  cessé  de  pratiquer  les  injoc- 
Uous  (le  blaiic  d'œuf  et  sans  produire  la  continuation  de  l'al- 
buminurie. 

5°  Avec  l'élimination  do  l'albumine  par  les  urines,  l'on 
constate  toujours  l'albuminochoUe,  c'est-à-dire  l'élimination 
d'une  certaine  quantité  d'albumine  avec  la  bile. 

En  suivant  la  filiation  naturelle  de  cet  ordre  d'idées,  et 
comme  complément  nécessaire  de  l'application  de  ces  recher- 
ches, appelées  à  éclaircir  la  pathogénie  brightiquc,  j'exposerai, 
dans  la  quatrième  partie,  les  recherches  expérimentales  faites 
dans  le  but  suivant  : 

1*  Influence  comparative  sur  le  tissu  rénal  de  l'élimination 
produite  par  les  injections  albumineuscs,  présomptivcmont 
plus  assiniilHl).li's,  comme  sèi-uni  du  siing,  jilbumino-prp- 
tones,  jaune  d'œuf  et  lait. 
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2"  Influence  des  injections  albumineuses  sur  l'altéralion  de 
la  crase  sanguine  et  sur  l'élimination  d'une  quantité  d'albu- 
mine supérieure  à  celle  qu'on  a  injectée. 

3°  Influence  des  injections  albumineuses  sur  le  degré  d'ac- 
tivité des  combustions  des  substances  azotées  et  sur  la  pro- 
duction de  l'urée. 

4°  Influence  des  injections  albumineuses  sur  l'état  dyscra- 
sique  du  sang  et  ses  rapports  sur  la  production  de  l'ana- 
sarque*. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XVII. 
Fig.  1. 
Raio  diviei  en  deui  par  une  coupe   longitudinele.    SubslanM  très  lumillie, 
plis  et  jsunàtra.  VeinBS  étollêea  dilatées. 

Fie.  î- 
tteÎD  normal  ^vis£  en  deux  (apparteaaat  à  un  chiea  d'on  poids  presque 
identique  à  l'aulra  chisn  du  rein  maEade). 
Fig.  3. 
(t.  Tubes  TéiiBUX  avec  l'épiihélium  rortemeat  olléri, 
gg.  Petites  gouttes  adipeuses  dans  Isa  tuboa. 

Fig.  i. 
G.  Glomérula  de  Malpighi. 
U.  Tubes  rénaux  comme  dana  la  flgure  1. 

AA.   Substance   albumiaoïde  (!)  eoire  la  capsule  de   Bovvman   et  la  glont- 
rule,  très  peu  coIorAe  au  cannin, 
a.  La  mSnie  subsUmce  en  granules  hiblement  colorée. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XVIII. 
N,  B.  —  Les  lettres  ont  la  mSme  signiflcalioa  pour  les  deux  figures. 
Fig.  1,  2. 
gg.  Glomérules  de  Halpighi  dilatés.  —  a,  globules    rouges  du  sang  à  l'in- 
térieur du  glomémle.    —  a',    globules   rouges    du  sang   dans   les   tubes.  — 
b,  substance  amorphe  albumiaeuse.  —  t,  tubes  avec  l'épithélinm  uormal. 

'  Après  cette  communication  à  l'Acadôinie  de  médecine  (juin  1S83)  qoi  Fut 
largement  résumée  par  toute  la  presse  médicale,  mes  expériences  ont  élé  répi^'l^''^ 
par  plusieurs  profusseurs,  et  à  Naplee  surtout  par  lu  pruri:sseui'  Brancanio,  «n 
suivant  les  précautions  et  la  méthode  ijue  j'avaie  adoptée.  Les  résultats  ont 
été  pleinement  conflrmatife  de  mes  recherches. 
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D^énéreBcence  graisseuse  de  l'cpithélium  à  bilomisls. 
Coupe  pratiquée  sur  les  pièces  coDgelées.  Acide  osmique  1  0/0.  Cannin. 
Fig.  *.  . 

UJi,Uii,Ua.  Veines  capillaires  disleudues  par  le  sang  qui  les  remplit. 
TA,  Th.  Tubes  conlouraés  dont  l'épithélium  est  presque  normal. 
Bow.  Capsule  de  Bowman   (le   glomérule   s'est   dâtachA  par  l'action   méca- 
nique de  la  coupe). 
G.  Callulas   indifférentes  dmigHes   an   milieu  des   tnbse  el  autour   de   la 

Fig.  6. 

Nécrose  de  rdpithâlium  des  tubes  contournés. 

Durcissement  par  la  bichromate    d'ammoniaque  et  l'alcool  bdmatoxrline- 
Hartuack;  obj.  IX.  imm.  oc.  3. 


DigilizeabyGoOgle 


DU  RÔLE  JOUÉ  PAR  LA  MÉNINGITE  SPINALE  POSTÉRIEURE 
DES  TABÉTIQUES  DANS  LA  PATHOGÉNIE  DES  SCLÉROSES 
COMBINÉES. 

Par  J.  DEJERIiVE,  mi^ilocin  d.-^9  Ilùpitnut. 
(Planche  XIX.) 


il  du  laboraloiro  <lu  ProrosBour  VulpFan') 


Il  n'est  point  très  rare  d'ohserver  en  clinique  des  malades 
manifestement  tabéliqucs,  mais  chez  lesquels,  une  impuis- 
sance motrice  plus  ou  moins  prononcée  révèle  la  participation 
dos  faisceaux  latéraux  au  processus  morbide.  Un  certain 
nombre  de  ces  faits  ont  été  rapportés  ces  dernières  années 
par  différents  auteurs,  en  particulier  par  Weslphal,  qui  les  a 
étudiés  sous  le  nom  de  scléroses  combinées  do  la  moelle 
épinière  '. 

Les  altérations  de  la  motilité  que  l'on  rencontre  dans  ces 
cas,  sont  essentiellement  variables,  et  l'on  peut  observer  tous 
les  degrés  possibles,  depuis  la  parésie  légère  à  peine  appré- 
ciable au  début,  jusqu'à  la  paraplégie  absolue,  empêchant  le 
malade  d'exécuter  le  moindre  mouvement. 

Cette  parésio  motrice  est  non  seulement  variable  dans  son 

'  Un  résuma  d»  co  IravaEl  a  6lé  prôsenliS  j'i  la  Sooiùlé  de  niolopic  (Séance 
du  !)  Boilt  1IJ84J. 

'  WEBTru*L,  llpher  conibinirle([irima!re)F.rkrank«n(!  dor  Huckenm.irkslmnpe. 
In  Arch.  de  Psj-eÈ.  un/  \crvankrank.  W;^,  I.  Il,  2-  pnrtio. 
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intensité,  mais  elle  l'est  aussi  dans  ses  caractères  cliniques, 
qui  peuvent  être  très  différents  d'un  malade  à  l'autre,  les  uns 
étant  affectés  de  paraplégie  flaccide,  les  autres  de  parapléfçie 
avec  contracture  plus  ou  moins  intense,  avec  exagération  de» 
réflexes  tendineux,  phénomènes  qui  peuvent  comme  on  le 
sait,  modifier  singulièrement  le  tableau  clinique  ;  car,  dans  ce 
cas  là,  le  phénomène  prédominant  étant  la  paraplégie  epas- 
modique,  la  sclérose  postérieure  peut  être,  si  l'on  n'est  point 
prévenu,  reléguée  au  second  plan. 

Ces  différences  symploma tiques  sont  en  général  corres- 
pondantes à  des  variations  de  la  lésion  anatoraique,  et  pro- 
portionnelles à  l'étendue,  au  degré  et  à  la  distribution  de 
cette  dernière. 

Si,  aujourd'hui,  tout  le  monde  est  d'accord  sur  l'existence 
de  ces  scléroses  combinées,  et  sur  les  symptômes  qui  par-- 
mettent  de  les  reconnaître  pendant  la  vie,  il  n'en  est  pas  de 
même  au  point  de  vue  de  leur  patliogènie,  ot  la  relation  qui 
existe  dans  l'espèce  entre  la  sclérose  latérale  et  les  lésions  du 
tabès  est  loin  d'être  suffisamment  établie.  Tout  d'abord,  la 
chose  est  certaine,  il  ne  s'agit  pas,  dans  l'immense  majorité 
des  cas  du  moins,  d'une  sclérose  systématique  des  faisceaux 
latéraux  survenant  dans  le  cours  d'une  sclérose  des  faisceaux 
postérieurs.  Dans  les  scléroses  combinées,  la  sclérose  laté- 
rale est  une  Bclérosc  en  général  corticale,  occupant  la  partie 
postérieure  du  faisceau  correspondant,  et  pénétrant  plus  ou 
moins  profondément  dans  son  intérieur.  C'est  une  lésion  ab- 
solument asysténiatique,  ne  suivant  dans  son  trajet  aucun 
faisceau  spécial,  pas  plus  le  faisceau  pyramidal  que  le  fais- 
ceau cérébelleux;  elle  peut  siéger  dans  l'un  ou  l'autre,  parfois 
même  dans  l'un  et  l'autre  à  la  fois,  mais  elle  ne  se  limite 
jamais  exactement  au  trajet  suivi  par  ces  faisceaux  dans  la 
moelle  épinière,  et  manque  par  conséquent  complètement  des 
caractères  assignés  par  M.  Vulpian  aux  scléroses  que  cet 
auteur  a  désignées  sous  le  nom  de  systématiques,  par  oppo- 
sition aux  scléroses  diffuses,  les  premières  étant  d'origine 
parenchymateusc,  les  secondes  de  nature  interstitielle. 

Mais,  si  la  sclérose  latérale  qui  sun'ient  parfois  chez  les  ta- 
bétiques,  manque  complètement  des  caractères  propres  à  la 
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sclérose  systématique,  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  lésion  des 
faisceaux  postérieurs,  qui,  dans  ces  cas-là,  est  absolument 
semblable  comme  distribution,  nature  et  caractères  de  lésion, 
à  la  sclérose  fasciculée  du  tabès  le  plus  classique,  le  plus  pur 
de  toute  complication  latérale. 

Il  est  assez  difficile  d'interpréter  la  pathogénie  de  la  parti- 
cipation du  faisceau  latéral  à  la  sclérose  postérieure,  et  d'ex- 
pliquer comment  une  sclérose  systématique  peut  engendrer 
dans  certains  cas  (ou  s'accompagner  pour  ne  pas  préjuger  la 
question)  une  altération  de  faisceaux  voisins,  faisant  partie 
d'un  système  différent  n'ayant  point  avec  les  faisceaux  pos- 
térieurs de  relations  fonctionnelles,  et  c'est  probablement  à 
cette  difficulté  d'interprétation,  que  sont  dues  les  opinions 
nombreuses  et  fort  divergentes,  émises  par  différents  auteurs 
sur  ce  point  particulier  do  la  pathologie  spinale. 

Pour  ma  part,  je  crois  que  c'est  en  dehors  de  la  moelle 
elle-même,  qu'il  faut  chercher  l'interprétation  des  faits  de 
sclérose  combinée,  et  il  me  semble  que  le  rôle  de  la  méningite 
spinale  postérieure,  constante  dans  ces  cas,  a  été  beaucoup 
trop  négligé,  et  la  plupart  des  faits  publiés  jusqu'ici  par  les 
auteurs,  me  paraissent  susceptibles  de  rentrer  dans  la  classe 
des  méningo-myélites  corticales  par  propagation.  Telle  est  du 
moins  la  seule  interprétation  possible,  dans  les  cas  que  j'ai  eu 
l'occasion  d'observer  récemment,  et  qui,  au  point  de  vue  cli- 
nique comme  au  point  de  vue  anatomique,  rentrent  absolu- 
ment dans  le  groupe  des  scléroses  combinées. 

Ce  travail  est  basé  sur  deux  observations  avec  autopsie,  la 
première  concerne  un  malade  du  service  de  mon  maître, 
M.  le  professeur  Vulpian,  qui  a  bien  voulu  m'en  communi- 
quer les  pièces  anatomiques  et  l'observation  clinique,  et  m'au- 
toriser  à  publier  le  résultat  de  mes  recherches;  la  deuxième 
a  trait  à  une  femme  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  dans 
mon  service  à  l'hospice  de  La  Rochefoucauld,  pendant  que  je 
suppléais  M.  le  D' Liouville. 


<  I.  —  Ala.xie  locomotrice  chez  un  homme  de  45  ans.  In- 
coordination motrice  très  marquée,  avec  parésie  légère  et  Oesque  des 
membres  inférieurs  et  intégrité  des  membres  snpériâars.   Crises 


DigilizeabyGoOgle 


BU   BOLE  JOUÉ   PAR   LA   MÉNINOtTE   SPINALR   P03TKRIf:URE,  457 

gaatriqaes,  uréthrales  et  rectales.  Douleurs  fulguranles.  Abolition 
des  réBexos  tendineux.  Troubles  très  marqués  de  la  sensibilité  des 
membres  inférieurs  (anestbésie  et  analgésie  avec  retard  dans  la 
traaamissioa),  disposés  par  plaques,  siégeant  surtout  i  la  face  in- 
terne des  membres.  Intégrité  de  la  sensibilité  et  même  byperes- 
thésie  légère  sur  la  peau  de  la  face  interne  du  genou  droit.  Inté- 
grité de  la  eeasibililé  et  de  la  motilité  des  membres  supérieurs. 
Pas  de  troubles  de  nutrition  de  la  peau.  Augmentation  rapide  de  la 
parésie  des  membres  inférieurs,  aboutissant  dans  l'espace  de  deux 
mois  à  la  paraplégie  absolue,  paraplégie  flasque.  Escarre  sacrée. 
Bronobo-paeumonie  double  septicémique.  Mort.  Autopsie.  Néphrite 
pareaebymateuse  en  voie  de  dégénérescence  graissease.  Méningite 
spinale  postérieure  chronique,  empiétant  sur  les  faisceaux  latéraux. 
A  la  région  lombaire,  sclérose  des  faisceaux  radiculaires  et  des 
faisceaux  de  Goll,  combinée  avec  une  sclérose  corticale  de  la  partie 
postérieure  des  faisceaux  latéraux,  sensiblement  égale  des  deux 
côtés.  Même  topographie  de  l'altération  à  la  région  dorsale,  la  sclé- 
rose latérale  se  prolonge  en  s'atténuant  jusqu'à  la  partie  fondamen- 
tale. A  la  région  cervicale,  les  bandelettes  internes  et  le  faisceau 
de  Goll  sont  altérés,  et  il  existe  une  légère  sclérose  corticale  annu- 
laire. Atrophie  des  racines  postérieures,  diminuant  de  bas  en  haut. 
Névrites  cutanées  extrêmement  prononcées,  beaucoup  plus  accusées 
que  celle  des  racines  correspondantes,  et  siégeant  dans  les  points 
de  la  peau  correspondant  aux  zones  d'anesibésie.  Altérations  beau- 
coup moins  prononcées  des  nerfs  cutanés,  dans  les  points  où  la  sen- 
sibilité était  respectée  (lace  interne  du  genou  droit).  Intégrité  des 
racines  antérieure*,  des  ganglions  lombaires  et  cervicaux.  (Obs. 
due  à  M.  Vulpiaa.) 

Le  nommé  Derr...,  âgé  de  45  ans,  employa  de  commerce,  entre,  le 
84  novembre  1883,  à  l'Hdtel-Dîeu,  service  de  M.  le  professeur  Vulpian, 
salle  Saint-Denis,  lit  n*  32.  (Osa.  recaeillie  par  M"'  Klumpke,  externe 
da  service.) 

Cet  homme  d'apparence  moyennement  robuste,  ne  présente  rien  de 
particulier  &  noter  en  point  de  vue  de  ses  antécédents,  soit  héréditaires 
soit  personnels,  si  ce  n'est  des  pertes  séminales  de  ^  A  38  ans.  I.a 
syphilis,  eu  particulier,  recherchée  aveo  soin,  ne  paraît  pas  avoir 
existé,  il  dit  bien  qu'étant  jeune  il  a  eu  des  boulons  aux  parties  géni- 
talss,  mais  il  est  impossible,  étant  donné  l'absence  d'autres  accidents, 
de  regarder  cet  homme  comme  syphilitique,  et  les  antécédents  à  ce 
point  de  vue  sont  extrêmement  douteux. 

IjO  début  de  l'afTection  spinale  actiielle  parait  remonter  à  six  ans, 
du  moins  d'une  façon  nette,  car  le  malade  prétend  avoir  eu  déjà  bien 
auparavant  cette  époque,  certaine  symptdmea  paraissant  relever  d'une 
origine  spinale.  C'est  ainsi  qu'il  raconte  qu'il  y  a  quinze  ans,  il  avait 
de  la  difficulté  à  courir,  qu'il  langait  ses  jambes  en  avant,  qu'il  courait 
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idbI,  bien  quo  la  marcjie  ordÎDairo  rùt  normale  ;  ce  phénoméno  fut  da 
reste  passager,  ainsi  que  d'autres  i;ui  se  montrèrent  dix  aoB  api-ès,  el 
que  le  malade  caractérise  aiasî  ;  il  fut  pris  à  celte  époque  d'inconti- 
nence nocturne  d'urine,  et  d'impuissance,  et  le  jour,  il  ne  pouvait 
uriner  facilement  dann  la  station  debout  ;  A  ca  momenl  encore,  il  eut, 
dil-il.  un  peu  de  tilubation  pendant  la  marche. 

C'est,  il  y  a  six  «ns,  quo  se  montrèrent  les  premières  douleurs  ful- 
gurantes, qui  apparurent  dans  les  membres  inférieurs  d'abord  ;  elles 
étaient  surtout  lancinantes,  et  accompagnées  de  douleur  en  oeintnre, 
d'abord  localisées  aux  membres  inférieurs,  elles  se  montrèrent  par  la 
suite  aux  membres  sup^rioura,  mais  avec  une  acuïlé  hoauroup  moindre 
toutefois.  La  tête  en  fut  toujours  indemne.  Jamais  le  malade  n'a  pré- 
senta de  douleurs  gaslralgiques  avant  d'entrer  à  l'hApital. 

Étal  actupi  le  jour  de  l'entrée.  Malade  pflle,  amni^ri,  extrémités  in- 
férieures légèrement  cndématiéeR.  La  marche  et  la  station  debout  sont 
possibles,  mais  les  yeux  ouverts  seulement  (signe  de  Romberg). 
Examiné  dans  le  décobitus  dorsal,  les  lacmLres  inf'^ricurs  présentent 
les  caracléres  suivnnls  :  amnigris,  sans  olropliie  proprement  dite, 
volume  égal  des  dcu?:  rôles,  peau  intncle.^fa.ne  moirtce  très  marquée, 
le  malade  lance  ses  jambes  comme  si  elles  étaient  mues  par  un  res- 
sort, toutefois,  ce  mouvement  se  fait  avec  une  ferre  plus  apparente 
que  réelle,  enr,  si  l'on  chercha  h  se  rendre  compfe  de  la  force  muscu- 
laire des  membres  inférieurs,  on  voit  qu'elle  cxt  neltcmont  ttiniiniitv, 
par  rapport  au  volume  des  masses  musculaires.  Il  existe  chez  cet 
homme,  un  certain  ilegrfi  de  pan'sic  l}a<q'ie  des  membres  inférieurs 
parfailemenl  nette.  Perle  complète  de  la  notion  de  position  (ï^ens 
musculaire),  le  malade  perd  ses  jambes  dans  son  lit.  Abolition  com- 
plète du  réflexe  pntcllaire, 

Sansibititv  des  membres  inférieurs  très  altérée.  Plaques  d'anos- 
thésie  et  d'analgésie  irrégulièrement  distribuées  sur  les  membres  in~ 
férieurs,  principalement  sur  leur  face  interne,  bien  qu'il  en  existe 
aussi  sur  leur  face  postérieure  et  externe.  Retard  dans  la  transmia' 
BJOQ  des  Impressions.  Pas  de  thermoanesthèsie  appréciable,  du  sioins 
dans  iee  conditions  d'observation  ordinaire.  Béflexe  cutané  de  la 
plante  du  pied  conservé. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  existent  encore,  mais  sont  notiiblemea 
diminués  sur  la  paroi  abdominale  autérieuro. 

Membres  Baptriours.  —  Quelques  douleurs  fulgurantes,  pasd'ataxis 
des  mouvcmeals,  pas  de  parésie;  la  force  musculaire  est  proportion- 
nelle au  volume  des  muscles,  la  sensibilité  normale. 

Seaa  spcoiaux. —  Ouïe,  goût,  odorat  normaux,  aoulté  visuelle  di- 
minuée, myosis  inégal  des  doux  pupilles.  Pas  de  strabisme. 

L'urine  est  d'abondance  ordinaire  el  contient  une  forte  quantité 
4'albumlne.  Lee  viscères  ne  présentent  rien  de  porltculier  à  noter, 
pas  de  lésinna  valvulairss  du  oœur,  qui  n'est  pps  augmenté  devolonia. 
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Lepoolaest  à  SO.  Pas  de  bruit  de  galop.  Poitinoos,  rien  de  particulier, 
pas  d'épanohement.  Foie  et  rate,  rien  à  noter.  Pas  de  diarrhée,  cons- 
tipation opiniâtre.  Les  artâres  ne  sont  pas  plus  dures  qu'elles  ne  le 
■ont  à  cet  dgs. 

Dans  le  courant  du  mois  suivant  (décembre),  ce  malade  a  en  plii- 
sieurs  fois  dea  crises  de  douleurs  extrêmement  violentes,  accompa- 
gnées nne  fois  d'élévation  de  la  température.  Ces  douleurs,  dont  une 
eiitre  autres  s'est  accompagnée  de  perte  de  connaissance,  avaient  los 
caractères  dos  oriaea  gastriques  du  tabès, 

Diagnoslic  clinique.  —  Sclérose  posltSrieuro  et  latérale.  Néphrite 
parenchjmaleuso.  Traitement,  régime  lacté.  Injections  de  morphine 
0,01  à  0,03  cenlijrrammes  pnr  jour. 

Elat  actuel  le  ib  Janvier  1884.  —  Depuis  quelques  jours,  le  malade 
ne  quitte  plus  le  lit  jusqu'à  celle  époque,  il  se  levait,  marchait  (étant 
soutenu  il  est  vrai,  sous  les  bras)  en  talonnant  et  en  lançant  ses 
jambes  en  avant;  l'ataxie  locomolrico  était  on  ne  peut  plus  manifeste; 
il  présentait  de  temps  en  temps  des  crises  gnstriquca  très  pénibles, 
ain^ii  que  des  crises  urélhrales  cl  rectales,  s 'accompagnant  de  dysurie 
et  de  Icncsme  aiial,  nécessilant  le  cathétérisme  vésical  nu  moyen  do 
la  Bonde,  et  lo  cathétérisme  anal  au  moyen  du  doigt,  pour  évacuer  les 
matières  fécales.  Les  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inforieurs 
sont  les  mûmes  qu'au  début,  et  priiscnlcnt  de  temps  en  temps  lo  carac- 
tère constrietif.  L'albumine  est  toujours  abondante  dans  l'urine,  et 
l'i'lat  général  a  baissé  d'une  façon  assez  notable.  Actuellement,  le 
maltidc  est  confine  nu  lit,  dans  le  décubilus  dorsal,  les  membres  supé- 
rieurs et  le  tronc  parraitement  libres,  mais  les  membres  inférieurs  à 
peu  près  prives  de  toute  espèce  de  mouvement,  /.a  paraplrgio  oft 
presque  abnoliio,  quelques  mouvements  do  reptation  sont  seuls  pos- 
sibles, les  membres  inférieurs,  le  droit  surloul,  sont  notablement 
amaigris.  Le  réflexe  patellaire  est  toujours  aboli  des  deux  cAlés,  le 
réQexe  cutané  do  la  plante  du  pied  qui  existait  au  début,  est  aboli 
aussi.  La  paraplégie  est  toujours  flasque,  comme  la  ptirésiedu  début, 
jamais  trace  de  contracture.  Quelquefois  le  malade  ressent  dans  se» 
jambes  des  secousses  musculaires,  avec  mouvements  de  déplacement 
dea  membres  tout  à  fait  involontaires,  et  qui  parfois  le  réveillent  Id 
nuit.  On  fait  une  nouvelle  exploration  mélbodique  de  l'état  de  la  sen- 
sibilité des  membres  inférieurs,  qui  donno  les  résultats  suivants  : 
aneslbésie  et  analgésie,  avec  retard  dans  la  transmission,  disséminées 
pnr  plaques  sur  la  face  interne  des  membres  surtout  ;  dans  certains 
points,  l'ancsthésie  et  l'analgésie  sont  beaucoup  moins  marquées  que 
dnns  d'autres,  et,  en  particulier  sur  la  face  interne  du  genou  droit, 
dans  l'étendue  d'un  carré  irrégulier  de  5  à  1  centimètroB  de  côté,  la 
sensibilité  de  la  pcaa  est  pnrfaUemcnt  normale,  peut-être  même  un  peu 
plus  exquise  (hyperesthéaie)  qu'à  Kélat  physiologique.  Le  cAté  corres- 
pondant de  l'autre  jambe,  est  au  contraire  le  siàgs  d'unq  aneathcsie  et 
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d'une  analgésie  très  accusées.  Les  douleurs  ftilgurantes  des  membre 
inférieurs  persistent  avsD  leurs  roemen  caractères,  les  crises  gastriques 
ont  disparus,  les  crises  uréthrales  et  anales  persistent  toujours.  Les 
membres  supérieurs  sont  intacts  comme  molililé  et  sensibilité,  et  le 
malade  s'en  sert  très  facilement.  Pas  de  déviation  de  la  face,  pas  de 
paralysie  appréciable.  Pas  de  strabisme.  Toujours  la  même  quantité 
d'albumine  dans  l'urine. 

18  Janvier  —  L'état  général  a  encore  baissé.  L'œdème  a  gagné  la 
paroi  abdominale  et  le  bras  gauche.  Le  malade  ne  peut  ai  nriner  ni 
aller  à  la  selle.  On  est  obligé  de  le  sonder  et  de  lui  vider  le  rectum. 

30  janvier.  —  Même  étal.  Toujours  la  même  quantité  d'albumine. 

'H  janvier. —  Même  état.  Rougeur  du  sacrum  de  l'étendue  de  la 
main. 

a  Janvier.  —  La  peau  de  l'esrarre  commence  à  s'éliminer. 

21  Janvier.  —  La  température  s'élève  après  plusieurs  frissons, 
dyspnée,  râles  sous-crépi  ta  nts  dans  la  moitié  inférieure  du  poumon 
gaucbe. 

i9  janvier,  —  Fièvre  intense,  langue  sèche,  élat  sub-comateux, 
rflles  sous-crépi  tante  disséminés  dans  les  deux  poumons  (broucbo- 
pneumonie  septicémique).  Le  malade  meurt  dans  le  coma  le  30  janvier 
&  6  heures  du  matin. 

Autopsie  faite  28  heures  après  la  mort.  —  Rigidité  cadavérique  peu 
prononcée,  cadavre  fortement  amaigj-i.  Léger  œdème  du  tiers  inférieur 
des  deux  jambes.  Escarre  au  sacrum  du  volume  de  la  main. 

Cavité  thoraciqae.  —  Pas  de  liquide  dans  les  cavités  pleurales. 
Sommet  du  poumon  droit  légèrement  adhérent.  A  la  partie  moyenne  du 
lobe  supérieur  de  ce  poumon,  noyau  caséo-arctiëé  du  volume  d'une 
lentille.  Lésions  de  broncho-pneumonie  pseudo-lobairo,  dans  le  lobe 
moyen  et  le  lobe  inférieur.  Poumon  gauche,  congeslioQ  œdémateuse 
du  lobe  supérieur,  broncho-pneumonie  du  lobe  inférieur.  Pas  trace  de 
granulations  tuberculeuses  dans  les  deux  poumons. 

Cœur.  —  Péricarde  normal,  liquide  de  quantité  ordinaire,  séreux. 
Cœur  volume  normal.  Péricarde  viscéral  laiteux.  Pas  de  lésions  val- 
Tulaires.  Quelques  plaques  scléreusea  sur  l'aorte  ascendante.  Myocarde 
un  peu  pAIe,  mou. 

Poitrine.  —  Pas  d'épanchement,  pas  de  granulations.  Foie,  volume 
normal,  mou,  flasque  à  la  coupe,  gris-jaunfltre,  stéalose.  Rate  aug- 
mentée de  volume.  Reins,  augmentés  de  volume,  apparence  gris- 
blanchâtre,  é  la  coupe,  dilatation  des  calices  et  du  bassinet.  Pas  d'a- 
dhérences de  la  capsule.  Ija  substance  corticale  amincie  est  en  dégé- 
nérescence graisseuse  très  nette,  stries  jaunâtres  très  apparentes.  Pas 
d'amylolde.  Intestins,  pas  d'ulcérations.  Vessie  dilatée,  catarrhe  chro. 
nique. 

Système  nerveux.  Encéphale.  —  Boite  crânienne  normale,  dure- 
mère  saine,  pas  de  pacbyméuingite.  Corticalité  normale,  pie-mère 
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aOD  épaissie  et  sans  adhérences.  Sur  les  coupes,  rien  de  particulier  à 
noter,  du  côté  de  la  masse  blanche,  des  ganglions  et  des  capsules  in- 
ternes et  externes.  Buibe  et  protubérance.  Rien  de  particulier  du  côté 
des  -vaisseaux.  Nerfs  crâniens  normaux.  Pas  d'atrophie  des  narre  ni 
de  la  bandelette  optique.  Rien  à  noier  sur  les  coupas.  Cervelet 
normal. 

Moelle  épinière.  —  Parois  osseuses  du  canal  rachidîen  normales. 
Tissu  cellulaire  ptSrî-méningé  sain.  Pas  d'altérations  de  la  dure-mère 
sur  ses  deux  faces;  la  pie-mère  eat  épaissie  sur  la  face  postérieure  de 
la  moelle  dans  toute  sa  longueur  (méningite  spinale  postérieure).  Les 
racines  postérieures  sont  atrophiées  à  la  région  lombaire,  et  dans  la 
partie  inlérieupe  de  la  région  dorsale,  l'atrophie  diminue  en  remontant, 
et,  est  peu  prononcée  à  la  région  cervicale.  Les  racines  antôrieures 
ne  présentent  rien  de  particulier  à  t'ccil  nu.  Sur  des  coupes  de  la 
moelle  pratiquées  à  l'état  frais,  on  constate  l'existence  d'une  sclérose 
des  cordons  postérieurs  siégeant  dans  toute  la  hauteur,  et  plus  ac- 
centuée au  niveau  du  renflement  lombaire,  que  dans  les  parties  plus 
élevées  de  la  moelle.  Dans  la  moitié  inférieure  de  la  région  dorsale, 
et  dans  la  moitié  supérieure  de  la  région  lombaire,  jusqu'au  niveau 
du  renRemenI,  on  constate  en  outre,  l'existence  d'une  sclérose  du  cor- 
don latéral  (partie  postérieure  de  ce  cordon),  qui  a  un  aspect  gris 
rosé,  gélotiniforme,  différent  un  peu  du  reste,  comme  coloration,  de  la 
sclérose  des  cordons  postérieurs,  qui  a  une  apparence  plus  grisâtre. 
Les  ganglions  spinaux,  huit  de  la  région  lombaire  et  trois  de  la  région 
cervicale,  ne  présentent  rien  de  particulier  à  l'oeil  nu. 

Examen  bistologiqae.  —  Cel  examen  a  été  pratiqué  à  l'état  frais,  sur 
des  fragments  de  moelle  épinière  (partie  postérieure  et  latérale),  sur  les 
racines  postérieures  dans  toute  la  hauteur,  sur  quelques  racines  an- 
térieures, et  sur  les  nerfs  cutanés  de  la  peau  des  membres  inférieurs. 
La  moelle  épinière  et  les  ganglions  spinaux  ont  été  examinés  après 
durcissement.  On  a  examiné  également,  è  la  région  lombaire,  quelques 
racines  postérieures  au-dessous  des  ganglions. 

Racines  postérieures  entre  la  moelle  et  les  ganglions.  —  Acide  o&- 
mique  au  2/100'  pendant  vingt-quatre  heures;  puis,  picro-carmin.  Al- 
térations assez  notables  des  racines  à  la  région  lombaire.  Un  tiers  des 
tubes  nerveux  environ  a  disparu,  et  n'est  plus  représenté  que  par  des 
gatnes  vides.  On  trouve  de  temps  en  temps,  sur  chaque  préparation, 
des  tubes  en  voie  d'altération  dégénérative,  à  différentes  périodes  de 
son  évolution.  Celte  atrophie  des  racines,  diminue  notablement  à  partir 
de  la  région  dorsale  moyenne;  mais,  quoique  très  allénuée,  elle  existe 
encore  à  la  région  cervicale.  Racines  antériearos  :  mûme  méthode,  pas 
d'allérations. 

Racines  postérieures  entre  les  ganglions  et  la  coalcscence.  —  Cet 
examen  a  été  pratiqué  sui'  trois  racines,  à  la  région  lombaire,  au  moyen 
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do  la  même  mothoda.  Sur  aucune  préparation,  il  n'existe  de  tobra 
altérés.  Tous  présentent  les  carai:téres  de  l'état  physiologique. 

Nerfs  cutanés,  examines  dau3  les  régions  suivantes  :  cuisse  droite, 
région  antérieure  ;  cuisse  gauche,  face  interne;  jambe  gauche,  région 
antéro-extcrne  ;  jambe  droite,  région  aiiléro-oxternc,  et  Tace  interne  da 
genou  droit  dans  toutes  les  régions  de  la  peau  dont  l' en umo ration  pré- 
cède (sauf  dans  la  dernière  où  la  sensibililé  était  normale),  on  avail 
noté  pendant  la  vie,  l'existonce  de  troubles  très  marqués  do  la  sensibi- 
lité (anesthésie  et  analgésie).  J'ai  employé  pour  la  recherche  des  nerfs 
cutanés,  la  méthode  dont  je  me  suis  servi  en  général  dans  ce  genre  de 
recherches,  et  qui  consiste  à  rechercher  les  nei-fs,  soit  à  l'œil  nu,  soit 
à  la  loupe,  dans  la  fai:e  profonde  de  le  pcaa,  et  à  les  ei^ciser,  aumomeol 
où  les  filcls  nerveux  pénètrent  dans  le  deinae.  Les  nerfs  ainsi  oblenm, 
sont  dissociés  grossièrement  dans  l'esu  distillée,  placés  ensuite  vingl- 
quatre  heures  dans  l'acide  osmique,  au  9/100*  pendant  vingt-quatre 
heures,  colorés  au  picro-oarmin  par  un  séjour  également  de  vingt- 
quatre  heures,  et  do  nouveau  dissociés  cl  moulés  dans  la  glycérine 
picro-carminée.  Bans  les  préparations  de  nerfs,  provenant  de  toutes  les 
parties  de  la  peau  indiquées  ci-deasus  (faeo  interne  du  gen on  droit 
exceptée),  il  existe  une  névrite  perenchymateuse  que  l'on  peut,  sang 
exagération,  qualifier  de  colossale.  Il  n'existe  pas  un  seul  tube  saie 
par  pràporalion,  tous  sont  atteints  do  névrite,  ari'ivce  à  un  degré  asse» 
avance  de  son  évolution.  Partout,  le  cylindre-axe  a  disparu,  la  myéline 
est  réunie  en  boules  et  en  gouttelettes,  donnant  nu  tube  norveui  lue 
apparence  nioniliforrae ,  les  noyaux  sont  notablement  multipliés,  et  le 
protoplasma  hyperplasié,  remplit  les  vides  que  laissent  entre  eux  les 
boules  et  les  gonttaletteu  de  mjéliue.  La  névrite  n'existe  pas  an  m^me 
degré  de  son  évolution  duos  tous  les  tubes,  on  peut  observer  tuus  les 
degrés  possibles,  depuis  le  début  du  procossus  jusqu'à  sa  temùnaison, 
c'est-à-dire  jusqu'à  lu  gaine  vide.  Ces  dernières,  toutcrois,  ne  sont  pis 
en  très  grand  nombre,  on  en  trouve  beaucoup  moïas  que  tlan:i  les  rt- 
cilles  postérieures.  Ce  qui  domino  de  beaucoup  dans  chaque  pi'épara- 
tion,  c'est  le  grand  nombre  de  tubes  en  voie  de  dégénérescence,  et 
arrivés  à  peu  près  au  même  degré  d'altération,  et,  ce  très  grand  nom- 
bre de  tubes,  en  voie  d'altération,  montre  bien  que  l'on  a  affaire  ici  à 
un  processus,  différant  complètement  comme  évolution  de  celui  des  ra- 
cines postérieures.  Ces  dernières  ne  présenicnt  presque  que  des  gutues 
vides  avec  des  tubes  sains,  et  de  temps  en  temps  un  tube  en  voie 
do  dégénérescence  1  c'est  le  contraire  dans  les  nerfs  cutanés.  La  né- 
vrite des  racines  postérieures  est  ù  inarche  lente  ;  celle  des  uerfs  cu- 
tanés, àmarchebeaucoup  plus  rapide. 

Cotte  névrite  existe,  avec  ses  mêmes  caractères,  dans  les  diRéreoles 
régions  de  In  peau  des  membres  inférieurs,  dans  les  points  correspon- 
dants aux  sones  d'auesihésie,  mais  elle  est  beaucoup  moins  accusée 
dans  une  des  parties  de  la  peau  où  l'on  avait  noté  pendant  la  vie,  nne 
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conservation  parfaite  de  la  sensibilité,  o'esl-à-dirc  au  niveau  de  la  fece 
mtcrno  du  geaou  droit  (voy.  l'Obs.).  Les  nisi-rs  ctilancs  de  cotte  région 
examinés  par  la  mëtno  mélliodo,  sont  loin  de  présenter  une  apporcnce 
semblable  A  celle  des  nerfs  prcmlents.  A  un  faible  grossissement  (oc.  1 , 
obj.  2,  Vérick),  ces  nerfs  paraissent  presque  normaux,  foi-tomenl  colo- 
rés en  noir  par  l'acide  osmique;  ces  tubes  sont  partout  continus,  cl  ce 
n'eal  qu'en  employant  un  grossissement  plus  fort  (obj.  7,  oc.  1,  Vériok) 
et  eu  examiusnt  avec  soiii  chaque  préparation,  que  l'on  rencontre  un 
cei-tain  nombre  de  lubes  en  voie  d'altération,  et,  si  l'on  compare  les 
prC'parelions  de  la  peau  du  genou,  ù  d'autres  provenant  des  parlies 
auesihésices,  on  est  frappé  de  la  difrérencc  considérable  qui  existe 
entre  elles.  Dans  les  premières,  les  lubes  altérés  sont  l'exception  ;  dans 
les  secondes,  ce  sont  les  tubos  sains.  L'examen  microscopique  démontre 
donc  que  la  conservation  de  la  sensibilité,  avec  hypercsthésie  légère, 
observée  sur  la  peau  de  la  face  interne  du  genou  droit,  e>t  le  rcsullat 
do  oe  fait,  que  les  nerfs  do  celte  parlio  do  la  peau  ne  sont  presque  pas 
altérés,  et  ne  lo  sont  que  d'une  fa^'on  ti'és  minime,  si  l'on  compare  leur 
étal,  avec  celui  que  présentont  les  nerfs  des  parties  de  la  peau  con-es- 
pondantes  oux  zouca  d'anesthésia  et  d'analgésie,  observées  pendaut 
la  vie. 

Ganglioas  spiaau.x,  —  Sept  ganglions  de  la  région  lombaire,  et  deux 
de  la  région  cervioole,  ont  été  examinés,  après  durcissement,  par  un 
séjour  de  quarante-huit  heui'es  dans  l'alcool  absolu.  Les  coupes,  colo- 
rées au  picro-carmiu,  ont  élé  li-aitécs  par  les  procédés  ordinaires  : 
alcool  absolu  et  esacnce  de  girolles;  puis,  montées  dans  le  baume.  Au- 
cune espèce  d'altération  appréciable  du  eûlé  des  cellules  (qui  ne  sont 
pas  plus  pigmentées  qu'à  l'état  uormuli,  pus  plusque  du  côté  des  tubes 
nerveux  ou  du  lissu  eonnectif. 

Ttanines  aÈilôrivures.  —  Un  certain  nombre  do  racines,  appartenant 
à  la  région  lombaire  et  à  la  région  cervicale,  ont  été  examinées  par  le 
mémo  procédé.  Pas  d'altérations. 

Examen  histohgiqw  do  tn  moelle  épinibrc  pratiqué  à  l'état  frais  et 
après  durcissement, dans  le  bichromate  d'ammoniaque  àô/100,  puiedans 
l'acide  chromique,à2/luO.  ;\  l'état  frais,  après  dis.sociation  et  coloration 
au  pici'OHiarmin ,  on  cunslata  les  allératLouH  suivanles  sur  un  fragment 
de  la  moelle,  puis  ù  la  région  dorsale  moyenne  :  la  (lic-mère  est  nota- 
blement épaissie  dans  ses  parties  posiérieurcs  et  latéi'ales,  ctcetépais- 
eissemcnt  résulte  de  l'apposition  de  couches  eonccnlriquos  de  faisceaux 
du  tissu  conjonctif,  assez  faciles  à  séparer  les  uns  des  autres,  et  dis- 
posés en  lames  parallèles.  Entre  ces  faisceaux,  on  rencontre  des  cellules 
plates  et  des  noynux,  cp>  derniers  très  abondants.  Dans  les  fentes  li- 
néaires situées  entre  les  faisceaux  conjonclifs  de  la  pic-mère  épaissie, 
on  trouve  des  amas  pigmcntaires,  disposes  en  séries  linéaires,  affectant 
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one  forme  plus  ou  moins  irrégulière,  et  qui,  examinéas  à  no  tort  gros- 
sissement, se.  montrent  sous  forme  de  Hnes  granulations,  amorphes, 
de  couleur  brun  noirâtre,  et  d'origiue  vraisemblablement  hématique. 
Les  trabécules  qui  parlent  de  la  face  interne  de  la  pie-mère,  pour  for- 
mer la  charpente  conjonctive  de  la  moelle,  sont  extrâmement  épaissis 
dans  sa  partie  postârieure  et  latérale,  et  les  vaisseaux  de  la  pie-mère, 
pénétrant  dans  la  moelle,  sont  extrêmement  altérée.  Leur  altératioa 
consiste  surtout  en  une  périartérite  beaucoup  plus  marquée  que  l'en- 
dartérite.  Cette  périartérite,  marquée  surtout  sur  les  artérioles  de 
moyen  calibre  et  existant  également  sur  les  capillaires,  donne  à  ces 
vaisseaux  une  apparence  fibi'olde,  doublant  presque  le  volume  de  cqb 
derniers.  Cet  ëpaissiEsement  est  dû  presque  uniquement  à  l'adventice, 
qui  conlieut  de  nombreux  noyaux,  et  a  une  apparence  fibrolde.  La 
gaine  lymphatique  est  également  épaissie,  dans  des  proportions  nota- 
blement moindres,  toutefois.  Si  l'on  examine  par  la  même  méthode,  le 
tissu  Bcléreux  des  cordons  postérieure  et  latéraux,  on  remarque  quel- 
ques particularités  intéreseantea  à  signaler. 

Dans  les  cordons  postérieurs,  ou  trouve  les  altérations  ordinaires  du 
tabès,  à  savoir  :  une  périartérite  très  marquée ,  et  une  quantité  consi- 
dérable de  corps  granuleux,  avec  un  noyau  très  avide  de  carmin  (glo- 
bules blancs  chargés  de  graisse}  et  une  augmentation  dans  le  nombre 
des  noyaux  et  des  fibrilles  de  la  névroglie.  Dans  les  cardons  latéraux 
les  altérations  vasculairea  sont  les  mâmes,  mais  les  corps  granuleux 
font  à  peu  près  défant. 

Après  durcissement,  les  coupes  de  la  moelle,  traitées  par  les  procédés 
ordinaires,  présentent  les  particularités  suivantes  au  microscope  : 

Région  lombaire  dans  toute  ss  Jiautear.  —  La  topographie  de  la  lé- 
sion scléreuse  est  représentée  ainsi.  Les  faisceaux  de  Goll  et  de  Bur- 
dach  sont  altérés  de  la  façon  suivante  ;  le  cordon  de  Goll  est  pris  dans 
toute  son  étendue,  depuis  la  pie-mère,  jusqu'à  la  commissure  posté- 
rieure. Les  faisceaux  de  Burdach  sont  pris  d'une  façon  analogue,  avec 
les  dilTérences  que  voici.  En  avant,  leur  sclérose  s'arrête  à  S  millimètres 
environ  de  la  commissure,  très  prononcée  dans  le  voisinage  des  fais- 
ceaux de  Goll,  la  sclérose  l'est  un  peu  moins  au  niveau  de  la  corne 
postérieure  correspondante,  en  arrière  et  près  de  l'émergence  des  1*8- 
cines  postérieures.  De  chaque  cûté,  existe  un  espace  triangulaire  à  base 
périphérique,  respecté  par  la  sclérose.  Le  faisceau  latéral  est  pris  dans 
sa  partie  poatérieure,  sous  forme  d'une  bande  scléreuse  triangulaire,  i 
base  externe,  à  peu  près  aussi  développée  d'un  c6té  que  de  l'autre, 
commençant  à  2  millimètres  en  avant  de  l'origine  des  racines  posté- 
rieures, et  séparée  de  ces  racines  par  nue  bande  de  tissu  médullaire, 
à  peu  près  intact.  La  pie-mère  est  très  épaissie,  a  jusqu'à  î  et 
3  millimètres  d'épaisseur.  De  sa  face  interne,  partent  des  tractus 
fibreux  très  épaissis,  et  des  vaisseaux  présentant  les  altérations  indi- 
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quées.  Ses  fentes  conoectÎTes  sont  très  riches  en  dépAte  pigmentaires, 
d'an  bruD  noirStre  {Pl,  XIX,  Bg.  1). 

Région  dorsale.  —  Mèma  topographie  de  la  sclérose  des  faisceaux 
de  Goll  et  de  Burdach.  Le  faisceau  latéral  (partie  postérieure  et  corti- 
cale), est  pris  dans  une  étendue  un  peu  plua  grande  que  dans  lo  région 
lombaire,  et  toujours  sons  forme  d'un  triangle  scléreux  à  base  périphé- 
rique. Il  existe  en  plus,  ici,  une  bande  de  sclérose  corticale,  partant  de 
ce  triangle  scléreux,  et  s'étendant  à  la  surface  dn  cordon  latéral,  jus- 
qu'à la  partie  fondamentale,  dans  un  point  qui  serait  déterminé  par  une 
ligne  fictive  passant  par  l'angle  externe  des  deux  cornes  antérioures. 
Cette  bande  de  sclérose  corticale  est  plus  épaisse  à  droite  qu'à  gauche, 
et  correspond  du  reste  à  un  épaississemcnt  de  la  pie-mére,  très  mnrqué 
BU  niveau  dee  cordons  postérieurs,  La  solérose  latérale  a  son  maximum 
au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  régiop  dorsale,  et  s'atténue  un 
peu  A  partir  de  la  troisième  paire  dorsale  (Pl.  XIX,  Sg,  S).  Les 
cellules  de  la  colonne  de  Clarke  paraissent  normales. 

Région  cervicale.  —  Même  topographie  de  ta  sclérose  dans  les  fais- 
ceaux do  Goll.  Les  faisceaux  de  Uurdach  sont  pris  jusqu'à  la  commis- 
sure,  mais,  à  leur  partie  postérieure,  la  sclérose  respecte  comme  dans 
les  autres  parties  de  la  moelle,  une  pai'tie  de  leur  étendue,  sous  forme 
d'un  triangle  à  base  périphérique.  La  sclérose  latérale  corticale,  n'est 
marquée  que  tout  à  fait  à  la  périphérie,  et  le  faisceau  pyramidal  dans 
toute  son  étendue,  est  plus  riche  en  tissu  conjonctif  que  d'Iinbitude. 
Celle  sclérose  disparaît  complètement  à  peu  près  au  niveau  de  la  pre- 
mière paire.  La  pie-mère  latérale  est  notablement  épaissie.  (Pl.  XIX, 
Sg.  8). 

Les  autres  parties  de  la  moelle,  faisceaux  p^Tamidaux  directs,  cornes 
antérieures,  faisceaux  pyramidaux  croisés,  paraissent  normaux  à  un 
faible  grossissement,  bien  que  cependant  on  puisse  remarquer,  que  la 
moelle  tout  entière,  et  dans  toutes  ses  parties,  est  plus  riclio  ea  lisîu 
oonjonctif  qu'à  l'état  physiologique,  même  dans  ses  parties  antérieures. 
£n  effet,  aveo  l'objectif  6,  il  est  facile  de  constater  l'épaissi ssc ment 
des  travées  conjonctives  dans  les  cordons  antérieurs,  et  de  remarquer 
que  la  pio-mcre  correspondante  est  plus  épaisse  que  d'ordinaire.  Les 
vaisseaux  dans  les  points  correspondants  ont  des  parois  déjà  épaissies, 
et  on  peut  le  constater  même  dans  l'aire  des  cornes  antérieures,  dont  les 
cellules  sont  plus  pigmentées  qu'à  l'état  normal,  sans  que  leur  nombi-e 
paraisse  avoir  diminué é 

La  sclérose  postérieure  remonte  jusqu'au  niveau  du  bec  du  cnlamus, 
et  les  différentes  coupes  du  bulbe  ne  présentent  rien  de  particulier  à 
noter. 

Lorsque  l'on  parcourt  les  observalions  de  sclérose  combinée 

publiées  jusqu'ici, on  voit  que  dans  toutes,  ou  à  peu  pris,  les 

troubles  de  la  motilité  (parésie)  ont  marché  parallclomont  au 
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dévelopiTemeut  de  k  sclérosa  des  cordoas  postérieurs  (doa-^ 
leurs  fulgurantes,  incoordinations,  etc.).  C'est  œ  que  Weslphal 
a  exprimé  en  disant  que  jamais  ces  malades  ne  présentent  le 
tËtbleau  du  tabétîque  franc,  que  ce  ne  sont  jamais  de  vrais 
ataxiques,  même  au  début  de  leur  aÛeclion,  et  que  lorsq[ua  la 
lésion  des  cordons  postérieurs  ne  se  traduit  eacOTe  que  par 
las  douleurs  Aiigurantes,  il  existe  dé^k  an  cwtaiD  degré  de' 
parésie  des  membres.  En  somme,  les  symptômes  de  la  sclé- 
rose postérieure  et  ceux  de  la  sclérose  latérale  évoluent  d'une 
manière  parallèle  chez  ces  malades.  Le  cas  que  je  rapporte 
ici  est  intéressant  à  cet  égard,  câr  il  constitue  une  excepticHi 
à  la  marche  ordinaire  des  scléroses  combinées.  Cet  hoaune 
était  tabétique  depuis  six  ans,  et  ataxique  depuis  une  époque 
assez  éloignée  (si  l'on  en  juge  par  le  degré  d'incoordination 
motrice  qu'il  présentait  lors  de  son  entrée  à  l'hôpital),  lorsqu'il 
commença  à.  ressentir  des  symptômes  de  faiblesse  des  mem- 
bres inférieurs,  si  peu  prononcée  au  détMit,  qu'il  a%'ait  la  dé~ 
marclie  classique  de  Tataxique,  et  dont  l'évolution  fut  si  rapide 
qu'au  bout  de  deux  mois  la  paraplégie  était  absolue.  II  est 
évident  que  dans  le  cas  actuel,  la  sclérose  latérale  est  sur\enue 
beaucoup  plus  tardivement  que  la  sclérose  postérieure,  el 
qu'elle  a  marché  très  rapidement,  car  nulle  part  dans  la  moell» 
il  n'existait  de  foyer  de  myélite  trans\'erse  pouvant  expliquer 
une  paraplégie  aussi  intense  et  aussi  rapide  dans  son  évolu- 
tion. Le  cas  actuel  est  donc  an  cas  (Palaxic  locomotrice, 
couipiiqaée  à  ua  certain  moment  de  paraplégie,  en  vertu  d'un 
processus  sur  lequel  j'aurai  à  revenir  tout  à  l'heure,  et  différé, 
par  ci>nséquent,  quant  à  son  évolution,  des  cas  de  sclérose 
oombinoo  publics  jusqu'ici. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  présentés  par  ce  malade  étaient 
également  ceux  que  l'on  rencontre  dans  l'ataxie  la  plus  vul- 
gaire, cl  même  ils  offraient  une  variété  que  l'on  ne  rencontre 
pas  toujours,  car  les  crises  gastriques,  urétrales  et  vésicales 
existaient  au  grand  complet,  sans  parler  des  douleurs  fulgu- 
rantes, également  très  pi-ononcèes.  La  peau  des  membres  in- 
férieurs était  le  siège  de  modilications  de  la  sensibilité  portées 
à  un  très  liaut  degré,  et  dont  l'étude  ^te  avec  soin  pendant 
la  vie,  avait  Eait  diagnostiquer  une  altération  très  prononcée 


DigilizeabyGoOgle 


des  nerfe  eutanég  dans  les  poinls  cvrreapondsnls,  dîagûostic 
qui,  oomne  on  l'a  vu  plus  liaut,  foi  vérifté  par  l'esamen  hia- 
tologique.  Ainsi  que  je-  le  foisais  Eonarquer  précédemment, 
ces  névrites  cuUuaées  étaient  arrivées  à  na  degré  d'iateoaité 
et  de  généralisation  comme  je  n'en  avais  pas  encore  rencontré 
chez  les  tabétiqnes,  et  que  je  ne  puis  mieux  omiparar  qu'i 
celles  que  l'on  rencoatre  chez  les  maladas^eàDts  de  nervo- 
tabèa  '.  Les  nerfe  cutanés  élaàent  beuaeoup  phts  altérés  que 
les  racines  poslérieures  eorrespoïKlttates.. 

C'est  là  un.  fait  qui  ne  s'observe  pas  en  général  chez  leslff- 
bétiquee,  et  qui,  à  am  ctmaaiESSOce  du  moins,  est  pour  ta  pra- 
mière  fois  constatée  La  possibilité  de  rencontnep  chez  au 
malade  atteint  de  sdérose  postérieure,  das.  altératioDS  des-  aarfis 
cutanés,  beaucoup  plus  intenses  ^e  oelles  des  racines  vov- 
respondantes,  me  paraît  avoir  une  grande  im^xManceau  point 
de  vue  de  la  physiologie  pathologique  du  tabea,  étant  données 
les  variétés  symptomatiques  qui  eu  seroiLt  la  conséquence 
d'une- part,  et  d'autre  part,  leur  existeoee  ^raootrant  d'une 
façon  irréfutable  l'autonomie  du  système  nerrora  sensitif  pé- 
riphérique, dans  ses  a0uiités  pathologiques,  et  son  indépera- 
danoe  d'avec  les  lésions  du  névraxe  chez  les  tabétiques,  puis- 
que les  ganglions  spinaux  ne  peuvent  ici  être  mis  en  cause. 
Dans  le  cas  aetuet,  le  rôle  joué  par  ces  névrites d«is  la  symp* 
tomatologie  présentée  par  le  malade,  tant  au  point  de  Mie  des 
troubles  de  la  coordination  qu'au  point  de  vue  des  modifica- 
tions de  la  sensibilité,  est  trop  évident  pour  qu'il  soit  néces- 
saire d'y  revenir.  Toutefois,  la  confirmation  aoatomique  a  été 
periiculiéreat»it  intéressante  dans  le  cas  actuel,  pour  les  rai- 
sons suivantes.  Les  plaques  d'aneslhésie  etd'analgésie  étaient  , 
la  conséquence  des  névrites  cutanées,  comme  le  montra  l'exa- 
men microscopique  ;  le  résultat  était  doue  positif  à  cet  égard. 
D'un  autre  côté,  le  malade  ayant  conservé  pendant  toute  la 
durée  de  son  séjour  à  l'hôpital  l'intégrité  de  la  sensibilité 
dans  une  pmrtie  très  restreinte  de  la  surface  cutanée  (face  in- 


'  J.  Dejsrihc,  Élude  sur  le  oervo-tabèa  périphérique  [Arch.  de  phys.  aorm. 
«tpatb.,l9è*). 

i  ita  smléU  ds  biologie   (séuic*  du  3i  juiu  1864). 
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terne  du  genou  droit),  l'étal  des  nerfs  de  cette  partie  de  la 
peau,  la  constatation  de  leur  altération  ou  de  leur  intégrité 
était  d'une  certitude  importante  au  point  de  vue  de  la 
physiologie  pathologique  des  troubles  seiisitifs  cutanés  du  ta- 
bès. Or  ces  nerfs  étaient  très  peu  altérés,  comparativement  à 
ceux  correspondant  aux  plaques  d'anesthésie,  et  il  est  incon- 
testable que  la  conservation  de  la  sensibilité  dans  cette  partie 
de  la  peau  (qui  certains  jours  était  le  siège  d'une  hyperesthésie 
légère),  était  la  conséquence  de  l'intégrité  de  ses  tubes  ner- 
veux. On  voit  par  ce  fait  combien  est  important  le  rôle  des 
névrites  cutanées  dans  le  tabès,  et  combien  elles  peuvent  nous 
rendre  compte  des  différences  symplomaliques  présentées  par 
les  malades,  différence  que  l'état  de  la  moelle  épinière,  d'une 
part,  et  celui  des  racines  postérieures,  d'autre  part,  ne  peuvent 
à  eux  seuls  expliquer  d'une  façon  satisfaisante,  ainsi  que  je 
l'ai  montré  dans  un  travail  antérieur. 

Si  nous  revenons  maintenant  à  l'histoire  générale  de  ce  ma- 
lade et  aux  résultats  fournis  par  l'examen  microscopique,  il 
reste  â  se  demander,  en  face  de  quelle  afîection  on  s'est  trouvé 
en  présence.  Tout  d'abord,  il  est  évident  que  ce  malade  a 
été  pendant  assez  longtemps  un  a taxique  ordinaire,  el  que  ce 
n'est  qu'après  plusieurs  années  que  le  tableau  clinique  se 
modifiant,  et  même  d'une  façon  rapide,  fit  soupçonner  une 
participation  au  processus  morbide,  des  faisceaux  conducteurs 
de  la  motilité.  En  cela,  je  le  répète,  l'histoire  de  ce  malade 
diffère  complètement  des  cas  de  scléroses  combinées  rappor- 
tés jusqu'ici  el  dus  à  Prévost,  Westphal,  Kahler  el  Pick, 
Raymond  et  Arthaud,  Ballet  et  Minor,  cas  dans  lesquels  on 
voit  la  faiblesse  motrice  évoluer  en  même  temps  que  les  symp- 
tômes du  tabès.  Dans  le  cas  actuel,  le  malade  aété  longtemps 
un  scléreux  des  cordons  postérieurs,  avantd'étre  un  combiné, 
c'est-à-dire  un  alaxique  paraplégique.  L'interprétation  de  ces 
différents  symptômes  me  semble  assez  facile,  en  tenant  compte 
de  la  clinique  el  des  résultats  fournis  par  l'examen  de  la 
moelle  épinière.  Tout  d'abord,  la  sclérose  postérieure  est  ici 
absolument  systématique,  tout  autant  que  dans  n'importe  que 
cas  de  tabès  pur,  dégagé  de  toute  complication  du  côlé  des 
faisceaux  latéraux.  La  sclérose  de  ces  derniers  est  au  contraire 
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tout  ce  qu'il  y  a  de  moins  systématique,  il  est  presque  super- 
flu de  le  dire,  et,  d'un  autre  côlé  n'est  point  une  conséquence 
de  la  propagation  de  la  sclérose  postérieure,'  car  il  existe  de 
chaque  côté  de  la  corne  postérieure  correspondante  un  inter- 
valle de  tissu  sain  (Pl.  XIX,  %.  1,2  et  3).  Ce  n'est  donc 
point  par  contiguïté  que  s'est  pris  le  cordon  latéral,  mais  bien 
par  l'intermédiaire  de  la  pie-mère,  et  je  crois  que  l'on  peut 
envisager  le  processus,  ainsi  que  nous  le  verrons  tout  à  l'heure, 
comme  le  résultat  de  l'extension  aux  parties  latérales  de  la 
moelle,  de  la  méningite  spinale  postérieure  du  tabès. 

Obs.  II.  —  Ataxie  locomotrice  et  parésie  des  membres  inFériears  cher 
ane  ferame  de  biana. — Incoordioalion  motrice  peu  intense.  —  Signe 
de  Bomberg.  —  Exagération  des  réflexes  tendineux  (réflexe  patel- 
Jaire  en  particulier),  tremblement  réflexe  de  la  plante  da  pied.  — 
Troubles  de  la  sensibilité  (anastbésie  et  analgésie)  disposés  par 
plaques  sur  les  membres  inférieurs,  avec  léger  retard  dans  la 
transmission  des  impressions.  ~—  Mort  par  broncho-pneumonie.  — 
Autopsie.  —  Méningite  spinale  postérieure  chronique,  siégeant  dans 
loate  la  haatear  de  la  moelle  et  s'éteodant  aux  faisceaux  latéraux 
(partie  postérieure),  dans  les  régions  lombaire  et  dorsale  inférieure. 
—  Atrophie  des  racines  postérieures  diminuant  de  bas  en  haut.  — 
Altérations  des  nerfs  cutanés,  analogues  au  microscope  à  celles  pré- 
sentées par  les  racines.  —  Intégrité  des  ganglions  lombaires.  — 
L'examen  microscopique  de  la  moelle  épinière  montre  la  sclérose 
postérieure  siégeant  dans  toute  la  hauteur  avec  méningite  chronique 
correspondante.  —  Sclérose  latérale  corticale,  siégeant  à  la  région 
lombaire  et  dorsale  inférieure,  diminuant  dans  les  parties  supérieures 
de  cette  région,  pour  disparaître  au  niveau  des  premières  paires  dor- 
eales,  et  proportionnelle,  comme  intensité,  h  l'altération  correspon- 
dante de  la  pie-mère.  {Personnelle.) 

La  nommée  X...,  Agée  de  58  bdb,  entra  à  l'ioflnDerie  de  l'hospice 
La  Rochefoucauld  (service  de  M.  le  LK  Liouville,  suppléé  par  M.  te 
D'  Dejerine)  le  20  novembre  1883. 

Cette  femme,  que  j'avaie  déjà  eu  plusieurs  fois  l'occasion  d'examiner 
sommairement  à  la  consultation,  est  atteinte  depuis  de  longues  années, 
dit-elle,  de  faiblesse  des  membres  inférieure,  et  entre  A  l' infirmerie  potir 
une  broDchile. 

État  actuel  le  jour  de  rentrée.  —  Femme  d'apparence  assez  cbétive, 
sans  cachexie  cependant.  Depuis  plusieurs  années,  elle  ressent,  dit-elle 
des  douleurs  dans  les  membres  inférieurs;  ces  douleurs  sont  tout  à  fait 
seroblablbs,  d'après  sa  description,  aux  douleurs  fulgurantes,  parcon- 
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ramt  les  mambrea  mfériew*  avec  rapidité,  sncB  intamc  et  raveniiftt 
souvent  par  scoès.  Ijb  œarsha  au  dsbut  ft'élatt  psa  gAaés,  d'une  façtn 
noUbla  du  noins.  Ce  n'eet  que  d^uis  deux  ans  qu'elle  a  renisrquée  da 
la  faiblesse  de  ses  membres  ioTérieura  et  un  certain  de^é  do  raideor 
dans  la  marche.  Pas  de  troubles  du  ctlé  de  la  vessie  ou  du  rectum. 

Uembres  inférieurs. —  Pas  de  dAfov^ations,  p«s  dVttitmlea  vicieosas, 
ym  d'atr<)|diia  rnuBoulnire.  lia  farce  muaoutaireeatnsUnneatdiniiBuâe, 
ainsi  qu'il  est  iacile  ds  s'en  soavaiiMca,  «aQssaïairt  deHàobir  les  jant- 
bes  de  la  malade.  La  m«rctie  est  oeptendant  possible  et  Kjéiiie  beilA, 
mais  la  malade  marche  en  traînant  un  peu  las  jambes,  et  avee  un  cer- 
tain de^é  d'incoordinalion.  L'occlusion  des  yeux  augmenle  notablement 
l'iucertilude  de  ta  marche  et  do  l'équilibre  de  1«  ststimi.  Les  réflexes 
tendineux  sont  notablement  exagéréa  (le  réflexe  patellaire  en  particu- 
lier), trsmUeiBenl  réflexe  de  Is  plante -du  pied. 

SoasiiiJité.  —  Plaques  d'mesthésie  et  d'analgésie  pas  très  imrquées, 
disséminées  sur  la  peau  des  jambes  el  -des  cuisses.  Léger  retard  dans 
la  transmissioii  des  impressions.  Notion  de  pssition  des  meiobreB  For- 
tement diminuée.  Pas  de  troubles  trophiquee  cutanés. 

Membres  aupérrean.  —  Rion  de  particulier  à  noter.  Pas  de  troubles 
de  la  sensibilité,  pas  de  faibleBse  musculaire,  pas  d'inaoordtniition  ap- 
pareille. Risn  de  pai^ccilier  du  cAlé  dee  sens  spéciaux,  sauf  le  vue  qui 
est  diminnée  (on  n'a  pas  pratiqué  d'examen  ophtalwesoopiqHe).  Les 
papiltes  sent  inégalée,  pas  de  mjosis  bien  nst. 

Du  cOlédvpoumons  on  constate  un  emphysème  essexpremmoé,  avec 
bronchite  des  grosses  bronches.  Le  cn>ur  ne  présente  pas  d'sKêratioas 
appréciables  A  rsascoltatien.  Rien  à  noter  du  côte  des  autrss  vîseères. 
DiaffnoBtic.  —  Beléroee  combinée  de  la  meelte  éptnière,  oeoapaat  an 
■irsan  ds  la  région  lombaire  «t  dorsale  les  oordoaspostérisvcrs  et  ts- 
téraux.  Intégrité  probable  des  zones  r ad iculaives  auoiveaudela  région 
lombaire  iaférieure,  rendent  compte  de  l'exagération  des  réflexes  ten- 
dineux. 

Traitement.  —  Jnlep  morphine  pour  les  quintes  de  tonx,  potion  de 
Todd. 

Ija  malade  quitte  l'infirmerie  au  bout  de  8  jours,  rentre  vers  le 
milieu  de  décembre,  avec  une  aggravation  des  syvptémes  pulmonaires, 
st  sucoembe  le  jour  de  son  entrée,  1&  déoembre,  i  dix  heures  du  soir. 
Autopsie.  —  Faite  36  heures  après  la  mort.  Cadavre  see,  sans  œdème, 
rigidité  cadavérique  peu  prooeneée.  Poomons  libres  d'adhérences. 
Poamott  droit,  broncho-pneumonre  pseudo-lobaire  des  lobes  moyen  et 
inférienr.  Conges^n  très  marquée  dn  lobe  supérieur.  Petites  dilata- 
tions bronchiques  terminales.  Poumoa  gauche,  congestioa  œdémateuse 
ploB  nMrqute  A  la  base.  Quelques  pstttes  dilatations  bronchiques.  Les 
sommets  des  deux  poumons  et  les  Ixrrds  antérieurs  sont  aeseï  forte- 
ment emphysémateux.  PudegroBulatioiistuberculeusee,  Pas  de  masses 
calcifiées. 
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Cœur.  —  Pas  d*hyi!ropisîe  dn  péricarde.  Quetqaee  plaques  laiteuses 
«UT  Is  r»M  anb^rleDra.  Pas  d'fnsnf Asancs  aorCiqne  ;  mltrale  et  trloospide 
Dortnales,  dmplement  épaissies  ;  l'artère  palmoaaire  ne  préecnle  rien 
de  particulier  à  noter.  L'eadocarde  veotricolaire  gaaclie  est  un  pas 
épaissi  et  laitaux.  L'aorte  ascendante  présente  qnelqaes  plaques  sclé- 
reuses.  Myocarde  Kgèrement  brunAtre. 

Foie.  —  Voloine  normal,  oon^eetion  asaez  marquée,  aspect  lé^-ère- 
(Dsnt  moseade. 

fld'I».  —  Rien  de  particulier. 

Reins.  —  Atrophie  légère  de  la  substance  corticale,  capsule  un  poa 
-adhérente,  surface  légèrement  granuleuse. 

Système  nerveux.  Ehcépbaie.  —  Boite  crânienne  normale,  dure-mère 
également.  Pasde  pachyméningite.  Pie-mère  opaline,  légèreraenl  épais- 
se, non  adhérente.  Corticalitè  normale.  Sur  les  coupes  du  cer\'eaa, 
tien  de  particolior  i  noter.  Ccrrelel  normal.  Bulbe  et  protubérance, 
rien  do  particulier  â  rccil  nu.  Artères  de  la  base  légèrement  épaissies. 

Moetlo  épinîère.  —  Canal  rachidien  et  tissu  cellulaire  perimôningé, 
.normaux.  Dure-mère  saine  sur  sa  Taoe  externe.  Sur  aa  face  interne, 
adhérences  au  feuillet  viscéral  de  l'aracbDoïde  et  à  la  pie-mère,  dans  la 
régiou  lombaire  et  dorsale  inférieure.  Atrophie  des  racines  postcricures, 
très  marquée  à  la  région  lombaire,  et  diminuant  de  bas  en  haut.  Ménin- 
gite spinale  postérienre  chronique,  siégeant  dans  toute  la  hauteur, 
plus  intense  au  niveau  des  régions  lombaire  et  dorsale  inférieure,  où 
elle  envahit  les  cardons  laléraux  dans  leur  partie  postérieure  et  jusqu'à 
leur  partie  moyenne.  Sur  des  coupes  faites  à  l'état  frais,  on  constate, 
Texislence,  A  la  r^lon  lombaire,  d'une  sclérose  des  cordons  postérieurs 
dans  leur  totalité,  et  d'une  sclérose  corticale  de  la  partie  postérieure 
des  cordons  latéraux.  Au-dessus  de  la  région  dorsale,  la  sclérose  reste 
OonBnée  aux  cordons  postérieurs,  dans  lesquels  du  reste  elle  diminue 
progreasivemenl,  en  remontant  vers  les  premières  paires  cervicales. 
Les  racines  antérieures  sont  normales. 

Exuaen  hislologiq ae.  —Cet  examen  a  été  pratiqué  â  l'état  frais,  sur 
la  moelle  ëpinière,  les  racines  postérieures  et  sur  les  nerfs  cu- 
tanés de  la  paau  des  membres.  Deux  ganglions  spinaux  de  la 
région  lombaire,  ont  été  examinés  après  durcissement  dans  l'alcool 
■abeoln.  La  moelle  épinière  a  été  durcie  dans  le  ijichromate  d'anuno- 
aiaque  à  5  0/0. 

A  l'état  frais,  le  tissu  des  cordons  postérieurs  présente  les  caractères 
-des  lésions  tabétiques  ordinaires.  Péri-  et  endo-artérite  avec  épaissis- 
sement  de  la  gaine  lymphatique  et  nombreux  corps  granuleux  à  l'inté- 
rieur de  celte  dernière,  cylindre-axes  assez  nombreux  et  paraissant  in- 
tacts, nombreux  corps  granuleux  avec  et  sans  noyaux,  et  libres  de  la 
nëvroglie  plus  abondants  qu'à  l'étal  normal.  Ces  altérations  se  retrou- 
vent avec  les  mêmes  caractères,  dans  le  tissu  scléreux  de  la  corticalitè 
des  fhisceaux  latéraux  et  présentent  les  mêmes  apparences. 
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liacines pûBlérieareB.  —  Acide  osmique  et  picro-carmtn.  Névrite  pa- 
re nchy  ma  teuse  â  marche  lente;  un  quart  environ  des  tubas  par  prépara- 
lion  sont  réduits  à  l'état  degaiaes  vides;  quelques  tubes,  peu  nombreux, 
préeeutsnt  la  lésion  en  voie  d'évolution  (multiplication  des  noyaux.elc.)- 

Nerfs  cutanés.  —  Peau  de  la  face  interne  de  la  jambe  droite  et  de  la 
face  interne  de  la  cuisse  gaucho.  Même  méthode.  Alléralions  seml'i^.- 
bles  à  celle  des  racines,  gainée  vides  assez  nombreuses,  quelques  i  iioes 
en  voie  de  dégénérescence  comme  dans  les  racines.  Les  deux  ganglions 
spinaux  pris  à  la  région  lombaire,  durcis  à  l'alcool  absolu,  et  exami- 
nées sur  des  coupes  traitées  par  les  procédés  habituels,  ne  présentent 
pas  d'altérations. 

Moelle  épinière.  —  Examen  après  durcissement  dans  le  bichromate 
d'ammoniaque  à  6  0/0.  Coupes  colorées  au  carmin  et  traitées  par  les 
procédés  habituels  (Pl.  XIX,  fig.  4,  5  et  6). 

ROgion  lombaire.  —  Sclérose  combinée  (cordons  postérieurs  et  laté^ 
raux).  Les  cordons  postérieurs  sont  envahis  dans  toute  leur  étendue  à 
la  région  lombaire  moyenne  ;  les  faisceaux  de  Goll  et  les  faisceaux  de 
Burdach  sont  pris  d'une  façon  à  peu  près  égale;  le  tissu  scléreux  est 
assez  avancé  en  organisation,  d'apparence  flbroïde  ;  la  lésion  s'arrête 
en  avant  à  un  millimètre  environ  de  la  commissure,  et  s'étend  en 
arrière  jusqu'à  la  corlicalilc,  où  elle  se  confond  avec  la  lésion  mé- 
ningée. Altérations  vasculsires  très  marquées,  péri- et  endo-artérite. 
Quelques  i-ares  cellules -ara  igné  os.  Au-dessous  du  renflement  lombaire, 
les  faisceaux  de  Burdach  sont  moins  altérés,  la  sclérose  y  est  moins 
intense,  et  ils  contiennent  un  plus  grand  nombre  de  tubes  respectés 
par  la  lésion.  Au-dessus  du  renflement  lombaire,  jusqu'à  la  région 
dorsale,  les  cordons  postérieurs  sont  altérés  dans  toute  leur  étendue. 

Svlérose  latérale.  —  Il  existe  à  la  région  lombaire  dans  (ouïe  la 
hauteur,  mais  surtout  à  partie  moyenne  du  renflement,  et  en  remontant 
vers  la  partie  supérieure  de  celte  région,  une  sclérose,  siégeant  dans 
la  partie  postérieure  du  cordon  latéral,  de  forme  triangulaire,  à  base 
périphérique,  corticale  et  sous-méningée,  ayant  environ  deux  milli- 
mètres dans  son  plus  grand  diamètre,  et  sensiblement  égale  de  dimen- 
sion de  chaque  côté  de  la  moelle.  A  ce  niveau,  la  sclérose  a  les  mêmes 
cnraetères  (lésions  vasculaires  et  connectives)  qoe  dans  les  cordons 
poslérieiirs,  à  l'intensité  près  toutefois,  un  assez  grand  nombre  de 
tubes  étant  encore  respectés.  De  même  que  dans  les  cordons  posté- 
rieurs, onyrencontre  quelques  rares  cellules-araignées.  Cette  Eclcrose 
s'arrête  en  arrière,  avant  d'atteindre  la  corne  postérieure  corres- 
pondante. 

Pie-mère.  —  Épaiesissemenl  très  marqué,  présente  à  la  région  lom- 
baire des  signes  très  nets  d'irrilation  subaiguë,  vaisseaux  épaissis, 
cellules  fusiformes  et  noyaux  nombreux  entre  les  lames  parallèles 
hyperplasiées  qui  constituent  le  tissu  de  cette  membrane.  Cet  épaissis- 
sement  est  proportionnel  à  la  sclérosa.  Très  marqué  au  niveau  des 
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cordons  postérieurs,  it  l'est  également  au  niveau  des  plaquée  de  sclé- 
rosa latérale,  et  i  ce  niveau,  on  voit  neltemeni  que  le  point  de  départ 
de  la  Bcléi'oae  s'est  effectué  aux  dépens  de  la  pie-mère.  Les  prolon- 
gements que  la  pie-mère  envoie  à  l'intérieur  de  la  moelle,  et  qui  cons- 
lituent  à  l'état  normal  la  grosse  charpente  connective  dfi  l'organe,  sont 
ici  nettement  épaissis,  riches  en  noyaux;  les  vaieseaui  présentent  des 
altérations  analogues  i  celles  que  l'on  rencontre  dans  la  partie  de  la 
pie-mâre  qui  revêt  les  cordons  postérieurs,  ci,  en  résumé,  en  csami- 
nant  les  préparations  à  un  faible  grossissement,  il  est  facile  de  se 
convaincre  que  l'on  a  affaire  ici  à  une  meningo-myélile,  à  marche 
lente,  et  que  la  sclérose  corticale  a  son  point  de  départ  dans  les  li-a- 
vée»  conneclives  fournies  à  la  moelle  par  la  pie-mère.  Dans  le  reste 
de  la  moelle  (parlies  antérieures  et  aniéro-latérales),  la  pie-mère  est 
parfaitement  normale.  Rien  de  particulier  du  côté  des  cornes  anté- 
rieures, ni  du  reste  de  la  subslance  blanche.  Colonnes  deClarke; 
quelques  tubes  disparus.  Cellules  normales. 

Région  dorsale.  —  Sclérose  postérieure  siégeant  dans  toute  la  hau- 
teur, et  occupant  les  cordons  de  Goll  et  de  Burdach.  Méningite  posté- 
rieure correspondante.  Dana  la  moitié  inférieure  de  cette  région, 
sclérose  corticale  de  la  partie  postérieure  des  cordons  latéraux  et 
plaque  de  méningite  spinale  correspondante.  La  sclérose  latérale  di- 
minue d'intensité  et  disparaît,  à  peu  près  au  niveau  de  la  partie  supé- 
rieure de  la  région  dorsale,  et  il  en  est  de  même  pour  les  altérations 
méningées  correspondantes.  Rien  de  particulier  dans  les  autres  parties 
des  coupes. 

Région  cervicale.  —  La  sclérose  occupe  les  faisceaux  de  Goll  et  la 
partie  interne  des  faisceaux  de  Burdach,  qui  sont  peu  altérés;  elle  est 
moins  prononcée  que  dans  les  régions  plus  inférieures.  La  méningite 
postérieure  existe  très  nettement  dans  les  parlies  qui  correspondent  aux 
points  précédents.  Elle  fait  totalement  défaut  sur  la  partie  postérieure 
des  faisceaux  latéraux  qui  sont  complètement  indemnes,  ainsi  que  le 
reste  des  faisceaux  blancs  et  la  substance  grise. 

Le  bulbe  rachidien  n'a  pas  été  examiné  au  microscope. 

Dans  l'observation  précédente,  l'autopsie  confirma  le  diag- 
nostic de  sclérose  combinée  porté,  pendant  la  vie,  et  ici 
encore,  l'altération  des  faisceaux  latéraux  fut  trouvée  pro- 
portionnelle comme  intensité  et  comme  distribution  aux  lésions 
de  la  méninge  correspondante.  Quant  à  la  symptomatologie, 
elle  fut  différente  de  celle  présentée  par  le  malade  de  l'obser- 
vation I,  au  point  de  vue  de  la  marche  des  accidents  para- 
plégiques. La  faiblesse  motrice  évolua  lentement  et  progres- 
sivement, comme  c'est  du  reste  le  cas  ordinaii^dans  l'histoire 


DigilizeabyGoOgle 


des  seléroses  eomtînées,  et  la  paraplé^e  s'flccoraps^a  dPun 
certain  degré  de  contracture  latente,  qui  se  révélait  par  de 
l'exagératioQ  du  réQex,e  patellaire  et  de  la  Ijéf  idatioa  ré- 
flexe de  la  plHQte  du  jHad.  Go  peut  trouver  l'ex^icatioa  de 
oes  pbénMnènes  dans  ce  fait,  que  les  cardons  de  Bardaclt 
n'étaient  pas  très  altérés  an-dessous  du  renflement  lombaire. 

On  sait,  du  reste  combien  peut  être  variée  la  symptomalo- 
logie  présentée  par  les  malades  atteints  de  sclérose  combinée, 
au  point  de  vue  de  l'iitteaaité  de  la  paraplé^  et  des  eararc- 
tères  cliniques  de  cette  dernière.  Si,  dans  la  majorité  des  cas, 
les  accidents  paralytiques  et  tabétiqoes  é%-olnent  ensemble 
comme  l'a  indiqué  Westphal,  et  comme  l'observation  précé- 
dente en  est  un  exemple,  les  choses  ne  se  passent  pas  toujours 
ainsi,  comme  en  témoigne  la  lecture  de  l'observation  I. 

n  peut  -donc  y  avoir,  en  fait  de  scléroses  combiDées,  des 
modalités  cliniques  différentes,  quant  à  l'ordre  d'apparitioti 
des  accidents  paraplégiques,  ces  derniers  pouvant  être  con- 
temporains des  accidents  tabétiques,  ou  seulement  leur  être 
postérieurs,  et  leur  évolution  être  lente  ou  rapide  suivant 
les  cas. 

Dans  les  deux  cas  que  je  rapporte  ici,  ta  lésion  anato- 
mique  comprend  d'une  part  une  sclérose  fasciealée  des 
cordons  postérieurs,  d'autre  part  une  sclérose  des  ftisceaux 
latéraux  dans  leur  partie  corticale,  et  l'on  peut  se  demander 

quelle  espèce  de  sclérose  on  a  affaire  :  si  c'est  une  sclérose 
vasculaire,  cmi  une  sclérose  parencbymateuse  ? 

Pour  ce  qui  est  da  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  la 
nature  systématique  et  par  conséquent  parenchymateuse  de 
la  lésion  me  parait  indiscutable,  car  elle  est  en  tous  points 
analogue  à  la  sclérose  de  ces  mêmes  Faisceaux,  dans  les  cas 
de  tabès  les  plus  purs,  les  plus  classiques,  et  il  n'y  a  qu'une 
altération  partant  des  tubes  nerveux  eux-mêmes,  qui  puisse 
rendre  compte  de  la  localisation  de  cette  sclérose  h  tout  un 
sj'stôme  de  fibres,  dont  le  trajet  et  les  fonctions  ont  quelque 
chose  de  si  spécial.  On  sait  que  la  distinction  des  scléroses 
en  systématiques  et  en  diffuses,  due  aux  travaux  de  M.  \'ul- 
pian,  repose  sur  des  bases  aussi  solides  aujourd'hui,  que  lors- 
qu'elle a  été  émise,  et  que  les  travaux  de  ces  dernières  années 
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3ur  l'origne  mweulatre  du  tabès  n'ont  pas  rénssi  ô  l'entamer. 
Qa'ii  s'arase  dos  lésions  du  tabee  ou  de  oelleB  des  dégé- 
■érescenees  seeondaipn,  méehillaires  on  cérébrales,  leur 
BBtare  péritubalaips  est  détntaitrée  par  te  fait  de  leur  syst^ 
matisation,  bien  pins  que  par  leurs  cBvaetèm  histcdogiqueB, 
cpi  n'ont  psB  de  valear  décisive  dans  l'espèce,  car,  s'ils  pré- 
sentent quelquG&tis  de  prime  abord  des  différences,  ces  der- 
nières sont  la  oonséquenoe,  non  pae  d'une  différence  duns  la 
Battue  de  la  ïésiim,  mais  bien  dans  ia  TBpidité  plus  ou  moins 
grand»  de  l'évchition  du  processus,  aina  que  je  vais  essayer 
de  le  démontwr.  Examinons  des  coupes  de  moelle  provenant 
d'une  dégénérescence  secondaire,  dans  tm  cas  de  section  de 
la  capsule  interne  en  arrière  du  genou,  par  exemple,  et  com- 
parons ces  préparations  anec  d'aetres,  provenant  d'one  moelle 
d'otasique  ordinaire.  Laissons  de  cdtéla  topographie  dans 
les  deoK  cas,  ponr  ne  noos  occoper  que  de  ta  lésion  en 
rile-mème  an  point  de  Tue  histologique.  Deux  résultats,  en 
apparence  contradictoires,  peuvent  être  la  conséquence  de  cet 
examen.  Tantôt  il  sera  facàle ,  tantdt  im|>ossib]e  de  distin- 
guer la  léaioa  de  la  dégénérescence  secondaire,  de  celle  du 
tabès.  Tout  dépend  de  l'époqne  i  laquelle  remonte  le  début 
de  cette  dégénépeacence.  Si  elle  ne  date  que  de  quelques 
semaines,  ^e  sera  très  diiTérente  de  l'allération  tabéti(]ue,  car 
en  ranoontrera,  sur  les  préparations,  l'apparence  bien  connue 
de  la  dcgénéresoence  secondaire  au  début,  qui  présente  à  c^lte 
époque  commeonle  sait,  nneanalogie presque  absolue  avec  oe 
que  l'on  observe  dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf  coupé. 
Pr^que  tous  las  tubes  nerveni  auront  disparu  ;  nn  très  petit 
nombre,  faisant  partie  d'un  autre  système,  est  seul  respecté  ; 
le  tissu  connectif  commence  à  végéter  autour  des  tubes  dis- 
perws;  irritaitioH  formatrice  conduisant  parla  suite  à  la  sclérose. 
Ace  moment-là,  on  ne  peut  confondre  la  lésion  de  la  dégé- 
uéreseence  secondaire  avec  celle  du  tabès,  mais  pins  tard,  une 
fois  ht  sclérose  effectuée,  la  distinction  est  impossible  :  la 
plaque  de  sclérose  présente  les  mêmes  caractères  que  dans 
la  précédente  affection,  et  les  tubes  nerveux  respectés  par  la 
lésion,  persistant  seuls  an  milieu  des  travées  connectives, 
(appartenant  par  conséquent  à  un  système  dont  le  centre  tro- 
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phique  est  respecté),  l'apparence  microscopique  est  la  même 
dans  les  deux  cas  ;  la  topographie  seule,  permet  de  s'y  recon- 
naître, et  la  différence,  considérable  au  début,  est  le  résultat 
de  ce  fait  bien  connu  du  reste,  c'est  que,  dans  les  dégéné- 
rescences secondaireB,  tout  un  système  de  fibres  est  frappé 
dans  sa  nutrition,  au  même  moment  pour  ainsi  dire  ;  dans  le 
tabès  au  contraire,  les  tubes  nerveux  se  prennent  les  uns 
après  les  autres.  Non  seulement  la  distinction  hislologique 
entre  ces  deux  variétés  de  sclérose  systématique  est  impossible, 
mais  elle  l'est  également,  entre  les  scléroses  systématiques  et 
les  scléroses  diffuses.  Histologiquement  parlant,  la  sclérose 
systématique  du  tabès  ne  peut  être  distinguée  de  la  sclérose 
difl'use  la  plus  vulgaire,  c'est  la  même  prolifération  conjonc- 
tive, les  mêmes  altérations  vasculaires,  la  lésion  est  optique- 
ment semblable  dans  les  deux  cas,  elle  n'en  diffère  que  par  le 
trtget  qu'elle  suit  dans  son  développement,  systématisée  dans 
un  cas,  irrégulière  et  diffuse  dans  l'autre.  Cette  similitude 
d'altération  me  parait  d'autant  plus  importante  à  relever, 
qu'aitjourd'hui,  sous  l'influence  de  certaines  idées  actuelle- 
ment régnantes  sur  les  scléroses,  on  cberche  à  rattacher  à  des 
lésions  vasculaires  primitives  certains  cas  de  tabès  compliqués 
de  sclérose  latérale,  analogues  à  celui  que  je  rapporte  dans  le 
présent  travail,  et  qui,  en  tant  que  lésions  des  faisceaux  pos- 
térieurs (caractères  microscopiques,  topographie,  systémati- 
sation), sont  absolument  identiques  aux  lésions  des  mêmes 
faisceaux  dans  l'ataxie  la  plus  classique,  la  plus  vulgaire.  Je 
le  répète,  le  microscope  est  impuissant  encore  actuellement, 
à  nous  rendre  compte  du  pourquoi  et  du  comment,  de  la  sys- 
tématisation ou  de  la  diffusion  d'une  sclérose  quelconque  de 
la  moelle,  envisagée  uniquement  dans  ses  caractères  bistolo- 
giques,  et,  les  différents  caractères  distinctifs  oa  prétendus 
tels,  à  l'aide  desquels  on  a  cru  pouvoir  résoudre  le  problème, 
sont  loin  d'avoir.dans  l'es péce.une  valeur  décisive  quelconque. 
En  Allemagne,  par  exemple,  où  la  sclérose  des  centres  ner- 
veux n'est  pas  comprise  par  tous,  de  la  même  façon  que  chez 
nous,  certains  auteurs,  Leyden  entre  autres,  distinguent  une 
sclérose  avec  corpsgranuleux  {Fettkornchzellen)  qu'ils  regar- 
dent comme  une  forme  particulière  de  dégénérescence  du 
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tissu  nerveux,  et  une  sclérose  sans  corps  (franuleux;  cette 
dernière  qui  pour  eux  constitue  seule  ]a  vraie  sclérose,  est 
aussi  désignée  parles  mômes  auteurs,  sous  le  nom  dedégénéres- 
cence  grise.  Pour  ma  part,  je  ne  vois  nullement  dans  la  présence 
ou  l'absence  de  corps  granuleux,  un  caractère  anatomique dis- 
tinctif  de  telle  ou  telle  espèce  de  sclérose,  par  la  bonne  raison 
que  les  corps  granuleux  se  rencontrent  aussi  bien  dans  la  sclé- 
rose en  plaques  que  dans  les  scléroses  systématiques,  et  qiies'ils 
font  défaut  au  centre  des  plaques  de  sclérose  déjà  un  peu  an- 
ciennes, cela  tient,  ainsi  que  l'a  indiqué  M.  Charcot  il  y  a  déjà 
longtemps,  à  ce  qu'à  ce  niveau,  le  travail  d'organisation  du 
tissu  conjonctif  esttrèsavancé,  et  que  les  tubes  ner\'eux  sont 
détruits'.  A  la  périphérie  de  la  plaque,  au  contraire,  là  où  la 
sclérose  est  encore  à  son  début,  les  corps  granuleux  existent 
en  grand  nombre.  Résultant  de  la  désagrégation  de  la  myé- 
line, les  corps  granuleux  sont  formés  tantôt  de  gouttelettes 
1res  fines,  sans  membrane  d'enveloppe,  tantôt  et  c'est  le  cas 
de  beaucoup  le  plus  fréquent,  ces  corps  ne  sont  autre  chose 
que  des  globules  blancs  chargés  de  graisse.  Leur  présence  ou 
leur  absence  au  sein  d'un  tissu  scléreux  n'a  par  elle-même 
aucune  importance  au  point  de  vue  de  la  sclérose  ;  tout  ce  que 
l'on  peut  dire,  c'est  qu'ils  sont  d'autant  moins  nombreux  que 
la  sclérose  est  plus  avancée  en  organisation,  et  partant  plus 
ancienne,  mais  ils  n'ont  aucune  valeur  diagnostique  quel- 
conque quant  à  la  cause  de  cette  dernière,  quant  à  sa  nature, 
systématique  ou  diffuse. 

Si  l'on  doit  refuser  aux  corps  granuleux  toute  valeur  quel- 
conque au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  en  est-il  de  même 
des  altérations  que  présentent  les  vaisseaux  dans  les  points 
sclérosés?  Je  crois  pouvoir  répondre  également  par  l'afilrma- 
tive.  Les  lésions  des  vaisseaux  sont  semblables  dans  les  diffé- 
rentes espèces  de  sclérose,  et  sont  proportionnelles  au  degré 
de  développement  de  celte  dernière, 

La  périartérite  domine  comme  on  le  sait,  et  s'accompagne 
d'endartérile  plus  ou  moins  prononcée  ;  les  gaines  lymphatiques 


'  J.-M.  Chabcot,   Leçons  sur  les  nin/«rfies  rfu  syatàa 
StIpHrière  (1873),  p.  190  «t  suiv. 
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présenteot  des  altérations  bien  conoues,  aboutisaa&t  ^^meU 
à  une  métamorphose  ûhroïde;  oc,  ces  altérations  vaaonleires 
sont  les  mêmes,  qu'il  s'agisse  du  tabès  ou  de  la  aelèrose  dtf- 
£use,  et,  je  le  répéie,  sodit  aussi  pcoioDcées  dajos  la  prenûère 
que  dans  la  seconde  aUTection,  à  la  coadition  cependanl,  de 
comparer  entre  eux  des  e*s  dans  lesqu^  laseléroae  soit  am»- 
vée  à  un  degré  semblable  de  dévelo^ei»eBi.  C'est  Ut  une  chose 
fJEtcile  à  constater,  lorsque  l'on  com^re  une  série  de  piépai»- 
tions  [»>ovenan]t  de;  divers  tabéliques,  avec  d'autres  proweBanl 
de  malades  aUeints  de  sclérose  diCTuse,.  à  marche  également 
chronique  ;  il  est  impossible  de  trouver  une  diEEérenoe  dans 
l'altération  des  vaisseaux  (qui  ^t  toujours  ea  raison  directe 
de  rintensité  de  la  sclérose),  quelle  que  soil  la  variété  de 
sclérose  a  laquelle  on  ail  afTaire. 

On  a  oru  voir  également  dans  la  eellule-araignée  un.  élémenl 
anatcmique  sinoa  spécial  à  la  sclérose  diffuse,  au  moins  beau- 
coup plus  fréquent  dans  cette  dernière  qiie  dans  les  antrea 
Ici  encore,  il  n'existe  pas  de  caractère  différentiel,  à  propre' 
ment  parler.  Il  est  certain  que  si  Ton  examine  une  préparaiwa 
de  sclérose  diffuse,  eubaigué  ou  chroniqae,oay  rencontre  des 
cellules-araignées  en  plus  ou  moins  graad  nombre.  Cas  cd- 
lules  vlb  sont  autre  chose  que  les  cellules  rameuses-dé  Deithers, 
augmentées  comme  nombre  et  comme  volimie;  eUes  ont  été 
étudiées  par  F.  Boll,  Golgi,  et  récemment  encore  par  H.  Itaa- 
vier  ^ .  Mais,  qu'il  s'agisse  d'une  moelle  saine  ou  d'une  moelle 
altérée,  il  est  toujours  beaucoup  plus  facile'  d'obaerver  ces 
cellules  dans  la  substance  grise  que  dans  la  substance  blanche, 
les  tubes  nerveux  de  cette  dernière  masquant  leurs  prolonge- 
ments. Dans  les  &ùsceaux  blancs  de  la  moelle,  qu'il  s'agisae 
de  sclérose  systématique  ou  de  sclérose  diffuse,  les  cellules- 
araignées  sont  toujours  en  très  petit  nombre  et  d'une  consta- 
tation assee  diflicile,  pour  les  raisons  que  j'ai  exposées  plue 
haut  (je  parle  ici,  bien  entendu,  de  la  vraie  eellule-araignée, 
et  nou  pas  des  apparences  plus  ou  moins  semblablos,  aux- 
quelles donnent  lieu  les  faisceaux  conneetlfs  de  la  moelle,  vus 

'  L.  Raittiir,  De  la  nérrogjic,  avec  1  pL  [Attb,  d«pMï9.iiarni.  elptihol.). 
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BOr  tuke  seetioa  transversale).  La  présence  eu  plus  ou  mams 
grand  nombre  de  ces  éléments  n'a  aueune  valeur dia^ostique 
dans  l'e^èce  ;  elles  ne  sont  point  obâolument  rares  dans  les  cas 
de  tabès  dorsal  les  plus  caractérisés,  et  y  sont  tout  aussi  fré- 
quentes que  dan&  un  foyer  do  sclérose  diffuse  ayant  envahi  la 
substance  blanche.  Du  reste,  on  sait  combiâu  oes  éléments 
sont  Éloquente  dans  la  couche  la  plus  profonde  des  circonvo- 
lutions, chez  les  sMJet3  affectés,  de  {laralyaie  générale  (Lu- 
moff),  et,  s'il  existe  une  affection  du  système  nerveux,  qui 
soit  esaentiellemeat  pareachymateuse,  c'est  à  coup  sûr  eeUe 
dernière. 

Comme  ott  vient  de  le  voir  plus  haut,  on  oa  trouve  ni  dans 
les  altérations  conjonctives,  ni  dans  les  lésions  vasculaires,  des 
différences  histologiques  entre  les  diverses  variétés  de  sclérose, 
permettant  au  microscope  de  les  séparer  les  unes  des  autres. 
Je  le  répète,  la  distinction  est  une  affaire  de  topographie  et 
non  d'histologie,  et  les  mêmes  considérations  peuvent  s'appli- 
quer aux  altérations  subies  par  le  cylindre-axe  dans  les  diffé- 
rentes variétés  de  sclérose.  Il  est  bien  évident  que  je  ne  parle 
pas  ici  de  la  dégénérescence  secondaire  (cérébrale  ou  médul- 
laire), lorsqu'elle  n'est  encore  qu'à  ses  débots;  dans  ce  cas,  les 
altt'rations  subies  par  le  cylindre-axe  sont  classiques  el  faciles 
à  reconnaître,  car  il  disparait  dés  les  premiers  jours;  mais, 
plus  tard,  lorsque  la  sclérose  est  effectuée,  la  distinction  his- 
tologique  n'est  plus  possible,  et  la  lésion  n'a  en  elle-même  au- 
cun caractère  distinctif.  Les  choses  se  passent  de  même  dans 
les  scléroses  subaigués  ou  chroniques,  systématiques  ou  dif- 
fuses, et  la  persistance  du  cylindi-c-axe  dans  la  sclérose  en 
plaques,  signalée  par  MM.  Charcot  et  Vulpian,  n'est  pas  spé- 
ciale à  celle  (orme  de  sclérose,  mais  a'obser\e  aussi  dans  la 
sclérose  tabétique,  el,  à  égalité  de  développement  de  la  lésion, 
l'apparence  hislologique  est  la  mémo.  Dans  la  sclérose  en  pla- 
ques, le  cylindre-axe  persiste  longtemps,  et  c'est  à  cette  per- 
sistance que  doit  étreattribuée,  en  grande  partie,  l'absence  de 
h»  d^nération  secondaire  dans  cette  affection.  C'est  par  la 
gaine  de  myéline  que  commence  l'altération  du  tube  nerveux, 
cl,  ainsi  qu'il  résulte  des  recherches  récentes  de  M.  Babinski, 
la  desti'uctiou  de  la  myéline  parait  être  la  conséquence,  non  pas 
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d'un  travail  mécanique,  d'une  compression  concentrique  du 
tube  nerveux,  mais  bien  d'un  phénomène  vital,  d'une  absorp- 
tion de  la  myéline,  par  les  cellules  de  la  névrogiie  et  les  cel- 
lules lymphatiques*.  Mais,  cette  persistance  du  cylindre^xe 
n'est  point,  je  le  répète,  spéciale  à  la  sclérose  en  plaques,  et 
l'on  observe  la  môme  apparence  dans  les  cas  de  iabes  les  plus 
purs,  les  plus  classiques.  Ici,  comme  dans  la  sclérose  diffuse, 
l'altération  est  d'abord  péritubulaire  ;  le  manchon  de  myéline 
se  rétrécit  progressivement,  le  cylindre-axe  restant  intact  (du 
moins  aveo  la  technique  actuelle);  la  gaine  de  myéline  diminue 
de  plus  en  plus,  le  cylindre-axe  persistant  encore  avec  ses  ca- 
ractères physiologiques.  Bientôt  enfin,  ce  dernier  reste  seul, 
dernier  vestige  du  tube  nerveux  préexistant,  la  gaine  de  myé 
Une  ayant  disparu;  puis,  à  son  tour,  le  cylindre-axe  disparaît. 
On  voit  facilement  l'altération  à  ces  différents  degrés  dans 
les  moelles  d'ataxiques,  et  l'apparence  histologique  est  la 
même  que  dans  la  sclérose  en  plaques.  Toutefois,  il  est  pos- 
sible que,  dans  cette  dernière  affection,  les  cylindres-axes 
persistent  plus  longtemps  que  dans  le  tabès,  et  que,  h  durée 
égale  du  processus,  ils  résistent  davantage  dans  la  première 
que  dans  la  seconde;  mais,  ce  qui  est  certain,  c'est  que  dans 
la  sclérose  en  plaques  un  peu  avancée  en  organisation,  l'ap- 
parence histologique  est  la  même  que  dans  le  tabès. 

En  résumé,  je  crois  que,  d'une  façon  générale,  l'examen 
histologique  est  absolument  incapable  de  nous  rendre  compte, 
de  l'origine  systématique  ou  diffuse  d'une  sclérose  médullaire 
quelconque,  et  partant  de  sa  nature  péritubulaire  ou  vascu- 
laire.  Mais,  ce  que  cet  examen  histologique  ne  peut  nous 
fournir,  nous  te  trouvons  dans  la  topographie,  dans  le  mode  de 
distribution  de  cette  sclérose,  et  c'est  uniquement  parce  que 
telle  sclérose  suit  dans  son  développement  un  système  parti- 
culier de  fibres  nerveuses,  ou  qu'au  contraire  elle  est  irrégu- 
lière dans  sa  distribution,  que,  dans  le  premier  cas,  elle  est 
appelée  systématique,  et,  dans  le  second  cas,  diffuse.  Les 
scléroses  systématiques  sont  d'origine  péritubulaire,  à  marche 


'  i.   Basin(kt,  Sur  les  iéBione  d«B  (ubea  nerveui  d«  la  iDoelI«  épiaièra 
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rapide  dans  les  dégénérescences  secondaires,  où  tous  les  tubes 
sont  altérés  ensemble  et  au  même  moment,  à  marche  plus 
lente  dans  le  tabès,  où  ces  mêmes  tubes  nerveux  se  pren- 
nent lentement  et  les  uns  après  les  autres.  Quant  aux  sclé- 
roses diffuses,  au,  contraire,  et  encore  à  cause  de  leur  topo- 
graphie, leur  nature  est  purement  et  uniquement  vasculaire. 
Je  crois,  pour  ma  part,  qu'il  faut  renoncer  absolument  à  cher- 
cher dans  la  texture  de  la  sclérose,  envisagée  en  elle-même, 
des  caractères  difXérentiels,  entre  les  scléroses  parenchyma- 
teuses  et  les  scléroses  vasculaires.  La  sclérose  médullaire  en- 
visagée histologiquement  est  une,  et  ce  n'est  que  par  sa 
topographie,  son  mode  de  distribution,  qu'elle  peut  être  éti- 
quetée, suivant  les  cas,  parenchyraateuse  ou  vasculaire.  C'est 
l'anatomie  médicale  et  non  pas  l'histologie,  qui  seule  permet 
de  se  prononcer.Durestc.ce  que  je  dis  ici  des  scléroses  médul- 
laires, s'applique  aux  scléroses  en  général,  dans  n'importe  quel 
appareil,  et,  si  l'on  peut  reconnaître  à  ces  scléroses  une  origine 
tantôt  épithéliale,  tantôt  vasculaire,  ce  n'est  point  à  l'aide  de 
caractères  distinclifs  ou  prétendus  tels,  tirés  de  l'histologie 
(cette  dernière  est  impuissante  à  nous  renseigner),  mais  bien 
à  l'aide  de  la  topographie  de  ces  scléroses.  Développées  régu- 
,  liêrement  autour  d'un  appareil  glandulaire,  elles  sont  d'origine 
épithéliale,  distribuées  irrégulièrement  au  sein  d'un  tissu; 
elles  relèvent  d'une  origine  vasculaire.  La  cirrhose  biliaire  et 
le  rein  des  saturnins  sont  des  variétés  de  la  première  forme; 
la  cirrhose  annulaire,  multilobulaire,  et  lo  rein  goutteux, 
appartiennent  à  la  deuxième. 

Si  l'on  doit  refuser  absolument,  pour  les  raisons  que  je  viens 
d'exposer,  toute  origine  vasculaire  â  la  sclérose  des  cordons 
postérieurs,  dans  les  cas  que  je  rapporte  ici,  il  n'en  est  pas  de 
même  pour  la  sclérose  latérale,  surajoutée  aux  lésions  du  tabès, 
et  qui,  n'ayant  rien  de  systématique  dans  son  développement, 
bien  au  contraire,  relève  évidemment  d'une  altération  vascu- 
laire, ayant  pour  point  de  départ  l'altération  méningée.  Il 
s'agit  ici  do  méninge-myélites  corticales  par  propagation,  ainsi 
que  le  démontre  l'examen  histologiquo.  Tout  d'abord,  l'examen 
des  préparations  à  un  faible  grossissement,  montre  que  la  sclé- 
rose latérale  est  rigoureusement  proportionnelle,  comme  distri- 


DigilizeabyGoOgle 


bution  et  intensité  de  lésion,  aux  altérations  de  la  méninge 
correspondante,  et  ici  encore,  suivant  que  la  marche  de  la 
paraplégie  a  été  rapide  ou  lente,  l'analyse  histologique  montré 
des  différences  très  nettes  dans  l'état  de  la  pie-mère.  Dans 
la  première  observation  en  effet,  en  examinant  les  prépara- 
tions à  un  grossissement  de  300,  on  constate  des  différences 
très  nettesdans  l'état  de  la  pie-mère,  suivant  que  l'on  examine 
ta  partie  de  cette  membrane  qui  revêt  les  cordons  postérieurs, 
ou  la  partie  qui  correspond  à  la  sclérose  latérale.  Au  niveau 
des  cordons  postérie«rs,la  pie-mère  épaissie  par  la  formation 
âe  nouvelles  couches  concentriques,  a  un  aspect  fibreux,  et 
ne  contient  que  très  peu  d'éléments  embryonnaires.  Dans  les 
points  qui  correspondent  aux  faisceaux  latéraux,  au  contraire, 
les  couches  fibreuses  de  nouvelle  formation,  les  couches  pro- 
fondes surtout,  sont  infiltrées  d'éléments  embryonnaires,  tra- 
hissant une  marche  relativement  rapide  du  processus  ménin- 
gitique,  dans  les  points  correspondants. 

Dans  la  deuxième  observation,  au  contraire,  la  paraplégie 
ayant  eu  une  évolution  lente,  l'épaîssissement  méningé  cor- 
respondant au  faisceau  latéral  sclérosé,  présente  des  lésions 
d'inflammation  chronique,  semblables  à  celles  qui  existent 
dans  la  partie  de  la  pie-mère,  qui  revêt  les  cordons  posté- 
rieure. 

Dans  l'un  et  l'autre  de  ces  cas,  l'origine  méningée  de  la 
sclérose  latérale  me  parait  indiscutable,  pour  les  raisons  sui- 
vantes. Tout  d'abord,  la  lésion  médullaire  et  corticale  est  d'au- 
tant plus  intense,  que  l'on  se  rapproche  davantage  de  la 
pie-mère,  et  l'épaîssissement  de  cette  dernière  est  proportion- 
nel au  degré  de  la  sclérose  ;  d'autre  part,  l'examen  histologique 
pratiqué  avec  un  grossissement  moyen,  démontre  très  nette- 
ment que  le  point  de  départ  de  cette  sclérose  latérale  corticale, 
est  d'origine  méningée,  et  qu'elle  est  constituée  parl'hypcr- 
plasie  des  tractus  fibreux  de  la  pie-mère,  qui,  à  l'état  physio- 
logique, constituent  la  charpente  fibreuse  de  la  névroglie. 
Dans  les  deux  cas  que  je  rapporte  ici,  ces  travées  hyperpla- 
siées  constituent  les  grosses  travées  du  tissu  scléreux,  et  sont 
reliées  les  unes  aux  autres  par  d'autres  travées  plus  petites 
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partant  des  précédentes,  formant  ainsi  un  tissu,  dont  lee 
mailles  épaisses  et  serrées  détruisent  peu  à  peu  les  tubes 
nerveux,  par  le  mécanisme  ordinaire  de  la  sclérose  diffuse. 
Quant  aux  vaisseaux,  ils  présentent  les  altérations  que  l'on 
rencontre  ordinairement  en  pareil  cas  :  épaississementde  leurs 
tuniques,  et  diminution  de  calibre. 

On  sait  combien  est  fréquente,  pour  ne  pas  dire  constante, 
la  méningite  spinale  postérieure  des  tabétiques  (Vulpian),  et 
.  l'on  sait  aussi  que  la  pie-mère,  dans  ces  cas,  ne  se  prend  point 
par  contiguïté,  puisque  l'on  trouve  la  ménin^te  spinale,  dans 
les  cas  où  la  lésion  des  cordons  postérieurs  est  encore  limitée 
aux  zones  radicuiaires,  bien  éloignée  encore,  par  conséquent, 
de  la  corticalité  de  la  moelle  épinière.  C'est  par  un  mécanisme 
tout  différent  que  se  produit  l'altération  de  la  pie-mère,  c'est 
par  un  mécanisme  irritatif  agissant  à  distance  (Vulpian)'. 
Dans  la  plupart  des  cas,  cette  méningite  reste  localisée  dans 
le  domaine  des  cordons  postérieurs,  et  c'est  ainsi  que  les 
choses  se  passent  dans  le  tabès  ordinaire;  mais,  dans  certains 
cas,  le  processus  s'étend  de  chaque  côté,  envahit  les  faces  la- 
térales de  la  pie-mère,  et  détermine  secondairement  la  sclé- 
rose du  tissu  médullaire  sous-jacent. 

On  pourrait,  semble-t-il  à  première  vue,renverser  cette  propo- 
sition etm'objecter  que  la  sclérose  latérale  est  primitive,  indé- 
pendante de  la  méningite,  et  que  cette  dernière,  au  lieu  d'être 
la  cause  de  la  sclérose  n'en  serait  que  le  résultat,  comme  dans 
ta  méningite  spinale  poslérieure  du  tabès.  A  cette  objection, 
plus  apparente  que  réelle,  il  est  facile  de  répondre  de  la  façon 
suivante  :  1°  dans  la  méningite  du  tabès,  il  ne  s'agit  pas  d'in- 
flammation méningée  par  contiguïté,  puisque  cette  méningite 
existe,  et  même  très  développée,  bien  avant  que  la  lésion  des  cor- 
dons postérieurs  vienne  affleurer  la  corticalité  de  la  moelle, 
et  partant  la  méninge  ;  2°  dans  la  lésion  labétique,  la  sclérose 
débute  dans  les  cordons  de  Burdach  par  les  faisceaux  radicu- 
iaires internes  (Charcot);  elle  est  d'abord  centrale,  ce  n'est 
que  plus  tard  qu'elle  deviendra  corticale,  et  la  sclérose  est 
toujours  plus  intense  dans  les  points  qui  ont  été  primitive- 

*  A.  Vulpian,  Maltdits  da  syalème  aervùax,  1S7&,  p.  443  el  aoiv. 
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méat  envahis  (cette  proposition  est  le  corollaire  de  ia  précé- 
dente); 3°  enfin,  et  c'est  là,  suivant  moi,  l'ai^umennt  le  plus 
probant,  la  sclérose  latérale  qui  vient  compliquer  celle  du 
tabès,  est  une  sclérose  corticale,  dont  l'intensité  diminue  de 
plus  en  plus,  à  mesure  qu'elle  pénètre  dans  la  substance  mé- 
dullaire, et  qui  existe  à  son  maximum  de  développement  dans 
la  partie  de  la  moelle,  qui  est  immédiatement  sous-jacente  à 
la  méningite  correspondante. 

L'origine  méningée  de  cette  sclérose  latérale,  qui  vient, 
dans  certains  caSj  compliquer  les  lésions  du  tabès  ordinaire, 
est-elle  fréquente  ;  en  d'autres  termes,  les  scléroses  combi- 
nées sont-elles  susceptibles  d'être  ainsi  interprétées?  Pour 
ma  part,  je  crois  que  cette  explication  est  la  seule  plausible, 
dans  l'immense  majorité  des  cas  ;  en  d'autres  termes,  je  crois 
que  la  sclérose  latérale  compliquant  la  sclérose  postérieure, 
est  une  méningo-myélite  corticale  par  propagation.  Je  crois 
que  cette  interprétation  peut  être  appliquée  à  In  plupart  des 
faits  analogues  publiés  jusqu'ici  (Prévost' ,  Westphal  ',  Ray- 
mond*, Ballet  et  Minor  *).  Malheureusement,  dans  beaucoup 
de  ces  observations,  l'état  de  la  pie-mère  est  passé  sous  si- 
lence, même  à  l'œil  nu,  et  lorsqu'on  trouve  notée  âl'autopsie 
ia  méningite  spinale  postérieure,  l'examen  microscopique  en 
fait  défaut.  Et  cependant,  lorsque  l'on  examine  les  planches 
des  auteurs  précédents,  on  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  de 
l'analogie  complète  qui  existe  entre  leurs  dessins  et  ceux  de 
la  planche  qui  accompagne  ce  travail.  La  sclérose  latérale 
est  en  effet  corticale,  et  d'autant  plus  intense,  que  l'on  se  rap- 
proche davantage  de  la  périphérie,  et  par  conséquent  de  la 
pie-mère;  mais  cette  dernière  n'est  pas  représentée. 

Quoi  qu'il  en  soit,  je  crois  que  l'interprétation  que  je  pro- 
pose, et  qui  repose  sur  deux  autopsies  avec  examen  histolo- 
gique,  peut  être  appliquée  aux  scléroses  combinées  dans  les- 
quelles, et  c'est  là  le  cas  ordinaire,  la  sclérose  latérale  est  une 
sclérose  corticale  et  n'a  rien  de  systématique  ;  je  ne  vois  pas, 

'  pRtvosT,  Archives  de  physiologie  formait  et  patbologiqae,  1877. 

*  WB8TPM4L,  toc.  Cil. 

*  Ravkohd,  Archives  de  physiologie  aoraiêle  et  patbologiqae,  1881. 

*  Ballet  «l  Mmoft,  Archiver  de  neurologie,  18Si. 
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en  effet,  d'autre  explication  qui  puisse  nous  rendre  compte  de 
la  nature  corticale  de  cette  sclérose  d'une  part,  et  de  son  ab- 
sence de  systématisation,  d'autre  part.  Dans  toutes  les  obser^ 
vations  de  sclérose  combinée  publiées  jusqu'ici,  je  n'en  vois 
guère  qu'une  à  laquelle  cette  interprétation  ne  puisse  être  ap- 
pliquée :  c'est  celle  de  Kahler  et  F^ck  ' ,  dans  laquelle  il  exis- 
tait une  lésion  des  cordons  postérieurs,  avec  double  sclérose 
systéniatique des  isiiscea\i\  pyramidaux  etcérébelleux^;  dans 
ce  cas,  il  est  évident  que  les  faisceaux  précédents  s'étaient 
altérés  par  un  mécanisme  particulier,  et  semblable  à  celui  qui 
préside  au  développement  des  scléroses  systématiques. 

En  terminant  ce  travail,  je  crois  pouvoir  en  tirer  les  con- 
clusions suivantes  : 

1*  Les  scléroses  médullaires  n'ont  pas  de  caractéristique 
histologique  particulière,  suivant  qu'elles  sont  parenchyma- 
teuses  ou  interstitielles;  la  sclérose  médullaire  est  une,  et  sa 
division  en  sclérose  diffuse  et  en  sclérose  systématique  doit 
être  basée  uniquement  sur  sa  topographie,  son  mode  de  dis- 
tribution, et  non  point  sur  des  caractères  histologiques  par- 
ticuliers ou  prétendus  tels. 

2°  La  sclérose  latérale,  que  l'on  rencontre  quelquefois  asso- 
ciée à  la  sclérose  postérieure  (sclérose  combinée),  est  presque 
toujours  une  sclérose  diffuse,  débutant  par  la  corticalité  de  ta 
moelle,  et  relevant  d'une  altération  méningée;  c'est  une  mé- 
ningo-myélite  corticale,  à  marche  subaiguë  ou  chronique, 
suivant  les  cas. 

3"  C'est  une  mèningo-myélite  par  propagation,  ayant,  comme 
point  de  départ,  la  méningite  spinale  postérieure,  qui  est  cons- 
tante, comme  on  le  sait,  chez  les  tabétiques. 

■  Kahlu)  et  PicK,  Arcb.  fur  Payeb.  Band  VUl. 

'  Il  SBt  bien  éviduDi  que  je  ne  parle  pas  ik»  us  où,  chez  un  taMtîcpis  vul- 
gaire, une  lésion  de  la  capsule  interne  ou  de  la  corlicalilâ  aura  délertnioâ  une 
déf^nérescence  secondaire  ;  dans  ces  cas-là,  la  lésion  se  présentera  avec  M 
sysiémaileailon  ordinaire. 
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EXPLICATION  DE  ^A  PHWCHE  XK. 
Flg.  I. 

Coupe  d«  ta  moelle  da  malado  de  l'observalion  I, 

Bigion  lomb»ire.  .  .    i..         , 

8cl4roie  poBtërisuro  (rsiaceaux  de  Ooll  M  de  Burdacb)  «t  mIAppsp  Ut4n|«', 
l'4pl«DnlU  dp  celte  dernière,  comme  «ur  tout«s  lef  flUlres  flguras  du  reste,  di- 
minue de  la  corlicalité  au  centre. 

a,  Pia-mtre  épaissie  dans  les  parties  qui  corresponde nt  i  la  acldroM  lalinl». 

b.  Héoingite  spinale  pustdrieure  du  tabès. 

Ve.  2- 

nigioo  dort4l« mofenne  (Observation  I).  Mjmaa  allérations  que  duia  la  pré- 
cédente ;  la  sclérose  latérale  est  un  peu  plus  étendue  en  Burrace  au'à  la  région 
lombaire. 

^',  b:  Altérations  méningées, 

Fig.  3. 

Région  cervicale  (ObBervatiou  I.). 

L^a  bi^ceaux  de  Burdaoh  sont  moins  altérés  que  dans  le*  régioua  précé 
deptea,  et  le  l^j^ceau  de  Uoll  continue  i  Stre  pris  dans  louta  son  étendue.  Sclé- 
rose latérale,  peu  étendue  en  protondeur. 

a*,  tl'.  Altérations  méningées. 

Pig.  4. 

Région  lombaire  (Observation  II). 

Sclérose  postérieure  et  sclérose  latérale,  moins  protonde  que  dans  l'obser- 
TrtUon  \. 
a,  b.  Altérations  méningéee. 

Fig.  B. 

Région  dorsale  (Observatian  II). 

La  sclérose  latérale  est  assez  étendue,  et,  comme  dans  la  région  précédente, 
d'Autant  plus  intense  qu'elle  est  plus  corticale. 
a*,  f.  Altérations  méningées. 

Fig.  6. 

Région  cervicale  (Observation  II). 

Sclérose  postérieure,  hisoeaui  de  Burdach  peu  altérés,  cordons  de  Goli  très 
«itérés.  Pas  de  sclérose  latérale. 
a".  Pie-mère  saine. 
f.  Héningile  spinale  du  talws. 
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IV 


PATHOLOGIE  GÉNÉRALE.  —  SUR  QUELQUES  AFFECTIONS 
PARASITAIRES  DU  POUMON  ET  LEUR  RAPPORT  AVEC  LA 
TUBERCULOSE, 

Par  M.    F.  LAUL&NIÉ. 

(Plsnehe  XX.) 


Dans  une  note  présentée  à  l'Académie  des  sciences,  la 
S  juillet  188%  J'ai  fait  oonnaitre  les  traits  principaux  des  al- 
térations provoquées  dans  le  poumon  du  chien  par  les  œufs 
du  Stronffylus  vasorum  (Baillât),  et  les  conclusions  auxquelles 
je  m'arrêtais  tendaient  à  confirmer  la  théorie  vasculaire  du 
tubercule  en  même  temps  qu'à  le  dépouiller  de  sa  apécifloiti 
anatomique. 

Sur  ce  dernier  point,  l'accord  est  définitivement  établi  parmi 
les  histologistes,  qui  ont  retrouvé  dans  un  grand  nombre  d'af- 
fections des  produits  aDalogues  ou  même  identiques  au  tu* 
bercule.  D'autre  part,  les  idées  se  sont  singulièrement  modi- 
fiées, louchant  la  signification  anatomique  de  ces  produits.  Les 
travaux  les  plus  récents  sur  la  tuberculose  sont  tous  inspirés 
et  dirigés  par  cette  idée  fondamentale  que  le  tubercule,  sous 
ses  aspects  divers,  loin  de  constituer  un  produit  hétéromorphe 
au  sens  moderne  du  mot,  une  tumeur  à  structure  spéciale, 
n'est  pas  autre  chose  que  le  résultat  d'une  réactioij  inflam- 
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matoire  se  produisant  devant  une  cause  définie  dont  l'action 
irritante  se  localise  en  des  points  multiples  et  isolés  '. 

Cette  notion  si  féconde  a  été  autrefois  purement  doctrinale 
et  systématique.  Elle  tire  aujourd'hui  toute  sa  force  d'une 
enquête  anatomique  scrupuleuse  dirigée  sur  toutes  les  formes 
de  la  tuberculose  et  sur  les  produits  analogues  artitlciellement 
provoqués  par  des  injections  irritantes',  ou  spontanément  dé- 
veloppés sous  l'influence  de  causes  naturelles. 

Enfin,  les  travaux  de  Klebs,  les  découvertes  de  Toussaint, 
de  Koch  et  de  Malassez  et  Vignal  sont  venus  asseoir  d'une 
manière  définitive  la  théorie  inflammatoire  et  parasitaire  de  la 
tuberculose. 

Il  est  aujourd'hui  démontré,  pour  la  plupart  des  médecins, 
que  les  bacilles  en  circulation  s'arrêtent  dans  les  petits  vais- 
seaux, et  par  leur  action  irritante  déterminent  autour  d'eus 
une  prolifération  dont  les  parois  vasculaires  fournissent  les 
premiers  éléments. 

Néanmoins,  malgré  les  contrôles  multipliés  qui  sont  venus 
étendre  et  fortifier  la  doctrine  microbienne,  celle-ci  rencontre 
des  résistances,  et  on  trouve  encore  de  bons  esprits  qu'une 
éducation  trop  exclusivement  clinique  parait  rendre  quelque 
peu  réfractaires  aux  théories  préparées  dans  les  laboratoires. 

Sans  nier  la  présence  des  bacilles  ou  des  zooglées,  ils  en 
suspectent  l'origine  et  le  rôle,  et  tendent  à  les  considérer 
comme  des  incidents  sans  importance,  accompagnant  la  tu- 
berculose sans  la  provoquer.  Il  semble  donc  qu'en  pareille 
matière  tous  les  genres  de  démonstration  sont  admissibles, 
et  qu'aux  preuves  directes  il  soit  utile  d'associer  des  témoi- 
gnages indirects.  S'il  était  établi  que  des  parasites  saisissa- 
blés,  bien  authentiques,  provoquent  dans  certains  tissus  des 
formations  semblables  aux  tubercules,  ce  résultat  établirait  la 
présomption  que  le  tubercule  lui-même  procède  d'une  cause 

'  La  nouvelle  doctrine  a  trouva  récemment  eoD  expression  la  plus  complile 
dans  un  article  publié  par  la  Gatelle  médicale  de  Paria  et  dans  lequel  H.  le 
profuBBaur  Renaut  traduit  avec  une  grande  Torce  la  concepUon  qui  se  dégage 
des  travaux  modernea  sur  le  tubercule. 

*  Tuberculose  des  séreuses  el  du  poumon,  pseudo -tuberculose  eipérimcntale, 
par  H.  Hippoljte  Martin  {Arcb.  de  phyaioiogh,  1880). 
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analogue.  C'est  cette  preuve  que  je  veux  essayer  d'apporter 
en  développant  par  un  récit  complet  ma  première  observation 
et  celles  que  j'ai  pu  faire  depuis. 

Assurément,  ma  note  à  l'Académie  des  sciences  était  suffi- 
samment explicite,  et  j'ai  vu  avec  plaisir  qu'elle  avait  trouvé 
crédit  auprès  de  quelques  auteurs  qui  l'utilisent  au  bénéfice 
de  la  théorie  microbienne  et  inflammatoire  du  tubercule. 
Mais,  d'autre  part,  j'ai  vu  repousser,  dans  certaine  débats 
académiques,  les  témoignages  apportés  par  les  pseudo-tuber- 
culoses parasitaires,  et  je  m'explique  facilement  ce  dédain  par 
l'absence  de  toute  description  circonstanciée  des  faits  de  ce 
genre.  Ce  sont  le  plus  souvent  des  relations  qui  ne  relèvent  que 
des  apparences  macroscopiques, etqui, dès  lors,  n'ontaucune  va- 
leur dans  le  débat.  Il  importe  donc  de  faire  connaître  avecpréci- 
sion  ce  genre  de  documents  en  développant  quelques  exem- 
ples précis.  Nous  aurons  ainsi  l'occasion  de  discerner  ce  qui, 
dans  les  formations  déterminées  par  les  parasites  vulgaires, 
peut  être  légitimement  rapproché  des  lésions  de  la  tubercu- 
lose. Nous  verrons,  en  effet,  que  tout  parasite  ne  détermine 
pas  nécessairement  autour  de  lui  des  formations  nodulairea 
semblables  aux  tubercules,  que  la  nature  du  tissu  provoqué, 
son  irritabilité  propre,  sa  manière  de  réagir  devant  l'épine 
irritante,  ont  la  plus  grande  influence  sur  la  forme  des  lésions 
consécutives.  Nous  pourrons  constater,  d'autre  part,  que  la 
nature  du  parasite  exerce  à  son  tour  une  influence  au  moins 
égale  et  qu'ainsi  le  déterminisme  des  lésions  parasitaires  ré- 
side dans  deux  séries  de  conditions  :  1°  le  siège  du  parasite, 
c'est-à-dire  la  nature  du  tissu  affecté;  â'I'énergiedu  parasite. 

Mes  recherches  ont  été  dirigées  surtout  sur  le  poumon. 

J'ai  étudié  particulièrement  :  i'  la  strongylose;  2°  la  pneu- 
monie vermineuse  du  chat  ;  3°  la  pneumonie  vermineuse  du 
mouton  jti'  la  pneumonie  aspergillaire  du  lapin. 

A.  —  De  la  strongylose  pulmonaire  du  chien'. 
La  strongylose  est  une  granulie  pulmonaire  du  chien  pro- 

'  En  doDnanl  ce  nom  à  la  nouvelle  alTeclioa  que  Je  dâorls,  je  me  couforaw 
aux  réglBB  ordinaires  de  la  therminologie. 
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voquée  par  les  œufs  du  Slrongylus  vasorum  (Baillet),  qui  vil 
dans  le  cœur  droit  et  les  divisioDs  de  l'artère  pulmonaire.  On 
en  a  méconnu  longtemps  les  caractères  anatomiques,  et,  quant 
aux  faits  cliniques  qui  s'y  rattachent,  je  ne  peux  fournir  que 
les  indications  orales  qu'a  bien  voulu  me  donner  le  docteur 
Labet,  mon  collègue. 

Symptômes. — L'affection  reste  longtemps  silencieuse  pour 
se  manifester  tout  à  coup  d'une  manière  bruyante  par  une 
dyspnée  pénible  qui  peut  se  calmer  au  bout  de  quelques  jours, 
ou  se  terminer  par  l'asphyxie. 

L'auscultation  et  la  percussion  ne  fournissent  aucun  signe 
saisissable. 

La  strongylose  est  le  plus  souvent  sporadique  et,  sous  cette 
forme,  elle  n'est  pas  absolument  rare,  comme  en  témoignent 
les  lésions  trouvées  fréquemment  sur  des  chiens  sacrifiés  pour 
d'autres  recherches,  et  qui,  de  leur  vivant,  n'avaient  présenté 
aucun  trouble.  Elle  offre  aussi  les  alluresd'une  affection  enzoo- 
tique  et  frappe  alors  successivement  plusieurs  chiens  dans  la 
môme  meute  où,  par  une  invasion  progressive,  elle  peut  faire 
des  ravages  sérieux. 

Cette  extension  lui  donne  les  apparences  d'une  maladie 
contagieuse  et  nous  verrons  tout  à  l'heure  comment,  à  l'aide 
des  expériences  que  j'ai  instituées,  on  peut  résumer  la  forme 
et  le  mécanisme  de  cette  contagion. 

Caractères  zoolor/iques  du  Stronffylus  vasorum.  —  Le 
Strongylus  vasorum  a  été  trouvé  pour  la  première  fois  par 
Serres,  qui  l'abandonna  à  M.  Baillet.  Sa  description  se  trouve 
très  circonstanciée  dans  le  Nouveau  dictionnaire  de  méde- 
cine et  de  chirurgievétérinaires,  de  MM.  Boutey  et  Raynal. 
Quand  on  fait  l'autopsie  d'un  chien  qui  a  succombé  àja  stron- 
gylose, ou  sur  lequel  on  rencontre  accidentellement  les  lésions 
de  cette  maladie,  on  ne  tarde  pas  à  trouver  les  vers  adultes 
dans  le  cœur  droit,  ou  dans  les  branches  de  l'artère  pulmo- 
naire. Dans  tous  les  cas  que  j'ai  observés,  ces  némàtoïdes 
ont  invariablement  présenté  les  mômes  caractères,  pour  la 
description  desquels  j'emprunterai  les  termes  que  M.  Baillet 
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lui-mdme  leur  a  consacrés,  et  dont  j'ai  pu  maintes  fois  véri- 
fier l'exactitude  : 

<  Corps  cylindroïde  filiforme,  un  peu  atténué  aux  extré- 
mités, blanchâtre  ou  rosé,  marqué  chez  quelques-uns  d'une 
sorte  de  spirale  rougeâtre,  souvent  interrompue  et  qui  des- 
sine à  travers  les  téguments  le  tube  digestif.  Tête  bordée  sur 
les  côtés  de  deux  replis  membraneux  transparents  (se  formant 
peut-être  après  la  mort  par  un  effet  d'endosmose),  qui  se  re- 
joignent en  avant  et  constituent  une  bordure  étroite,  plus  ou 
moins  profondément  émarginée.  Tégument  sans  stries  trans- 
versales, pourvu  de  lignes  longitudinales  très  espacées.  Bou- 
che petite,  circulaire,  nue,  entièrement  terminale.  Œsophage 
court,  à  peine  plus  large  à  sa  terminaison  qu'à  son  origine. 
Intestin  plus  renflé  que  l'œsophage,  sinué  et  comme  tressé 
avec  le  tube  du  testicule  ou  les  tubes  des  ovaires.  Anus  non 
terminal.  —  Mélo  long  de  14  à  15  millimétrés.  Queue  con- 
tournée, obtuse,  terminée  par  une  aile  membraneuse,  transpa- 
rente,' courte,  obtuse  à  deux  lobes  ;  chacun  de  ceux-ci  soutenu 
par  quatre  côtes,  la  côte  extérieure  bifide,  la  seconde  simple, 
la  troisième  bifide,  et  la  dernière  courte  et  simple.  Testicule 
naissant  au-dessous  de  l'œsophage,  d'abord  grêle,  se  renflant 
rapidement  et  descendant  sinueux  jusqu'à  la  queue  où  on  le 
voit  ayant  appuyé  sur  ses  côtés  deux  spicules  très  grêles, 
égaux  et  longs  chacun  de  O^.SB  à  O"'",^.  —Femelle  longue 
de  18  à  21  millimètres.  Queue  obtuse,  peu  contournée.  Deux 
ovaires  naissant  au-dessous  de  l'œsophage  etdescendant  à  peu 
près  parallèlement  l'un  À  l'autre,  en  se  contournant  autour  de 
l'intestin,  formant  sur  leur  trajet  chacun  une  sorte  d'utérus 
renflé;  les  deux  utérus  renflés  se  réunissant  en  un  utérus 
commun,  étroit,  court,  aboutissant  à  la  vulve  située  à  0°",30 
ou  0™,32,  en  avant  de  la  pointe  de  la  queue.  Œufs  allongés, 
obtus  k  chaque  bout,  pourvus  d'une  enveloppe  très  transpa- 
rente, longs  de  (r°,07  à  0"",08,  larges  de  0"-,0i  à  0*°",05.  . 

Si  j'introduis  ici  cette  description  helminthologique,  c'est 
pour  montrer  que  les  caractères  du  Strongylus  vasorum  sont 
assez  tranchés  pour  que  j'aie  pu  le  reconnaître  et  ne  pas  le 
confondre,  comme  M.  Megnin  te  laisse  entendre,  avec  le  Spi- 
ropiera  aanguinolenla  de  Rudolphi,  qui  n'est  pas  un  héma- 
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tozoaire,  ou  ia  Fiîaria  immitis  qui  est  vivipare,  ou  le  Stron- 
gyius  canis  broncbialis  qui  vil  dans  les  bronches. 

Je  peux  maintenant,  après  avoir  pris  ces  précautions,  in- 
sister sur  les  résultats  de  l'autopsie  et  faire  connaitre  les  ca- 
ractères anatomiques  de  la  strongylose. 

Anatomie  pathologique.  —  Avant  d'exposer  les  caractères 
histologiques  de  la  strongylose,  je  vais  m'attacher  tout  d'abord 
à  décrire  ses  apparences  macroscopiques  en  synthétisant  ici 
les  notes  que  j'ai  recueillies  dans  de  nombreuses  autopsies. 

Les  lobes  pulmonaires  présentent  à  leur  base  des  altérations 
qui  forment  une  zone  bien  délimitée,  dans  laquelle  le  tissu  pul- 
monaire est  grisâtre,  compacte,  incomplètement  rétracté  et 
assez  dense  pour  s'enfoncer  dans  l'eau.  Il  est  criblé  d'un 
nombre  prodigieux  de  granulations  grises  et  demi-transpa- 
fentes,  très  fines,  atteignant  rarement  le  volume  d'une  tète 
d'épingle.  Pur  leur  accumulation  et  leur  fmesse,  elles  donnent 
un  aspect  perlé  ou  chagriné  aux  surfaces  libres  et  aux  sur- 
faces de  section.  Très  multipliées  dans  toute  l'étendue  de  la 
zone  malade,  les  granulations  deviennent  cependant  de  plus 
en  plus  nombreuses  et  confluentes  à  mesure  qu'elles  se  rap- 
prochent de  la  surface  du  poumon.  Sous  la  plèvre,  elles  forment 
parfois  des  nappes  jaunâtres,  d'apparence  homogène,  mais  se 
laissant  résoudre  à  la  loupe  en  granulations  distinctes. 

Sur  une  section  intéressant  tout  un  lobe  pulmonaire  et  pas- 
sant par  l'axe,  on  saisit  facilement  la  loi  qui  préside  k  la  dis- 
tribution des  granulations.  D'une  manière  générale,  elles  sont 
d'autant  plus  nombreuses  et  volumineuses  qu'elles  sont  plus 
rapprochées  de  la  base  et  de  la  plèvre  correspondante.  En  de- 
hors de  la  zone  affectée,  les  granulations  sont  très  rares,  et 
leur  présence  au  voisinage  du  sommet  est  toujours  acciden- 
telle. L'étendue  de  la  zone  granuleuse  est  d'ailleurs  très  va- 
riable d'un  sujet  à  l'autre.  Elle  peut  se  réduire  à  quelques 
îlots  disséminés  sous  la  plèvre,  ou  former  une  masse  compacte 
occupant  les  deux  tiers  de  la  hauteur  du  poumon.  La  compa- 
raison de  ces  états  extrêmes  et  des  états  intermédiaires  fait 
voir  très  nettement  que  la  lésion  progresse  de  la  base  au 
sommet,  et  'de  la  périphérie  au  centre. 
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L'invasion  des  granulations  est  donc  centripète,  ce  qui 
laisse  présumer  qu'elle  est  commandée  par  des  circonstances 
mécaniques  que  nous  allons  bientôt  pouvoir  surprendre. 

Sauf  la  forme  de  leur  localisation  et  leur  marche,  les  lésions 
de  la  strongylose  présentent  une  remarquable  analogie  avec 
certaines  formes  de  tuberculose.  On  se  croirait  en  présence 
d'une  variété  de  granulie  très  dense  et  très  confluente.  Mais 
le  doute  ne  peut  subsister  longtemps.  L'immunité  bien  connue 
des  chiens  à  l'égard  de  la  phtisie  pulmonaire,  la  localisation 
et  la  marche  des  lésions  éloignent  l'idée  de  la  tuberculose 
pour  faire  penser  à  une  affection  encore  non  classée,  à  une 
pseudo-tuberculose  dont  une  bonne  autopsie  met  bientôt  la 
cause  en  évidence. 

Sur  des  préparations  faites  par  dissociation  du  tissu  frais, 
on  trouve,  en  effet,  associés  à  des  éléments  anatomiques  va- 
riés, un  nombre  plus  ou  moins  considérable  d'œufs  ellipsoïdes^ 
dont  la  coque  très  mince  et  souvent  plissée  contient  un  vi- 
tellus  sombre,  fortement  granuleux,  et  à  des  degrés  variables 
de  segmentation  ou  de  développement.  Celui-ci  est  quelquefois 
terminé,  et  on  aperçoit  sous  la  coque  ovulaire  un  embryon 
roulé  en  spirale.  Enfin,  on  trouve  également  un  certain  nom- 
bre d'embryons  libres  et  animés  de  mouvement  sur  place. 

La  proportion  relative  des  œufs  et  des  embryons  achevés 
est  d'ailleurs  variable  d'une  autopsie  à  l'autre.  Il  est  des  cas 
de  strongylose  dans  lesquels  les  oeufs  sont  très  rares  et  où  on 
découvre,  par  contre,  un  grand  nombre  d'embryons  hbres  et 
en  mouvement.  En  d'autres  circonstances,  la  proportion  s'in- 
tervertit au  profit  des  œufs,  qui  sont  en  majorité. 

Ces  différences  dépendent  du  moment  où  l'autopsie  est  ve- 
nue surprendre  l'évolution  embryonnaire  qui  est  d'autant  plus 
avancée  que  la  dernière  ponte  est  plus  éloignée. 

Siège  et  distribution  des  strongles  adultes.  —  Nous  savons 
déjà  que  les  vers  adultes  habitent  le  cœur  droit  ou  les  divi- 
sions de  l'artère  pulmonaire,  et,  quand  on  se  trouve  en  pré- 
sence d'un  cas  de  strongylose,  la  première  préoccupation  est  de 
disséquer  ces  cavités  vasculaires  pour  y  rechercher  les  para- 
sites. Il  arrive  quelquefois  que  la  recherche  reste  infructueuse 
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OU  ne  laisse  découvrir  qu'un  ou  deux  vers;  le  plus  souvent  ils 
sont  assez  nombreux  et  disséminés  en  nombre  variable,  eo 
divers  points  de  ta  section  artérielle  de  la  petite  circulation.  Il 
est  rare  de  les  trouver  dans  le  cœur  droit  ;  mais,  s'ils  oui  choisi 
ce  lieu  d'établissement,  on  les  trouve  surtout  dans  les  sillons 
qui  séparent  les  colonnes  charnues  au  niveau  des  bords  laté- 
raux du  ventricule,  ou  sous  la  valvule  auriculo-ventriculaire. 
Le  plus  souvent  ils  habitent  les  grandes  divisions  de  l'artère 
pulmonaire,  particulièrement  à  l'origine  des  branches  collaté- 
rales, et  sont  réunis  en  pelotons  où  les  femelles  prédominent. 
Leur  fixité  est  assurée  par  les  bourgeons  de  l'artérile  déve- 
loppée sous  leur  influence.  Les  produits  de  l'inflammation 
vasculaire  affectent  ici  une  forme  très  irrégulière,  celle  de 
bourgeons,  de  lames  ou  cordons  résistants  et  anastomosés. 
La  paroi  interne  étalée  de  l'artère  offre  alors  un  aspect  réti- 
culaire  comparable  à  celui  qui  caractérise  la  surface  des  oreil- 
lettes, sauf,  bien  entendu,  le  volume  des  travées  qui  est  peu 
considérable. 

Cette  disposition  n'a  pas  la  constance  que  je  lui  avais  attri- 
buée tout  d'abord;  il  est  des  cas  où  les  adultes  qu'on  trouve 
disséminés  dans  les  grosses  divisions  de  l'artère  pulmonaire, 
n'ont  amené  aucune  formation  inflammatoire  sur  le  point  de 
leur  résidence  actuelle.  Mais  à  la  limite  du  territoire  pulmo- 
naire affecté  par  la  granulose  et  du  territoire  sain,  les  petites 
branches  artérielles  présentent  constamment  une  thrombose 
plus  ou  moins  étendue.  La  lumière  du  \aisseau  est  remplie 
par  un  caillot  dur  et  jaunâtre.  Il  est  libre  par  son  extrémité 
centrale  et  plonge  par  l'extrémité  périphérique  dans  un  foyer 
d'endartérite  au  delà  duquel  le  vaisseau  parail  singulièrement 
rétréci,  sinon  complètement  oblitéré.  Lorsque  la  recherche 
des  strongles  est  faite  immédiatement  après  la  mort,  c'est  au- 
dessus  de  ce  caillot  qu'on  les  trouve  accumulés.  Il  est  donc 
vraisemblable  que  ceux  qu'on  rencontre  disséminés  dans  les 
parties  plus  centrales  de  Tarière  pulmonaire,  y  sont  parvenus 
par  une  migration  qui  s'est  faite  après  la  mort  de  l'animal 
infecté. 

On  conçoit  que  les  thromboses  et  les  artérites  qui  atteignent 
les  artères  à  la  limite  de  la  zone  saine  et  de  la  zone  malade  du 
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poumon  doivent  compromellre  la  circulation  dans  la  région 
granuleuse.  Quand  on  poiisse  une  injection  dans  un  lobe  isolé, 
la  matière  colorante  pénètre  avec  une  très  grande  facilité  dans 
toute  l'étendue  de  la  partie  saine,  mais  elle  rencontre  une 
grande  résistance  au  niveau  de  la  zone  granuleuse,  qu'elle 
n'envahit  qu'avec  lenteur  sans  jamais  pouvoir  la  pénétrer 
complètement.  Il  existe  toujours  quelques  points  qui  échap- 
pent h  l'injection  et  donnent  un  aspect  marbré  au  tissu.  La 
réplétion  est  cependant  sulïlsante  pour  donner  à  ia  Eone  gra- 
nuleuse une  tumescence  telle  qu'il  n'y  a  pas  de  ressaut  brusqué 
au  voiainage  de  la  partie  du  lobe  exempte  de  granulations. 
L'histologie  nous  donnera  plus  tard  l'explication  de  ce  fait. 
Quoi  qu'il  en  soit,  les  adultes  fixés  dans  les  divers  points 
de  l'arbre  artériel  des  poumons  s'accouplent ,  et  les  femelles 
pondent  des  œufs  fécondés  qui  sont  entraînés  par  le  courant 
sanguin  et  vont  se  distribuer  dans  les  plus  fines  artérioles  de 
la  périphérie.  G'est.là  que,  pendant  la  durée  do  leur  développe- 
ment, ils  amènent  la  formation  des  fines  granulations  dont  ils 
occupent  la  partie  centrale,  et  tout  fait  prévoir  que  ces  granu-  ^ 
lations  sont  le  produit  de  vascularites  très  multipliées;  mais, 
en  attendant  que  l'étude  histologique  qui  va  suivre  nous 
donne  sur  ce  point  une  solution,  il  est  bon  de  poursuivre  l'é- 
tude zoologique  du  strongle  des  vaisseaux  et,  par  la  détermi- 
nation de  ses  migrations,  d'établir  le  mode  de  contagion  de  la 
strongylose. 

Migration  des  embryons  du  Strongjïus  vnsorum.  —  Au 
moment  où  j'ai  fait  mes  premières  observations,  on  ne  savait, 
sur  l'intéressant  parasite  que  j'étudie,  que  la  possibilité  de  sa 
présence  dans  le  ventricule  droit  ou  les  branches  de  l'artère 
pulmonaire.  On  avait  méconnu  la  fausse  tuberculose  qui  se 
développe  au  contact  des  œufs  au  cours  de  leur  développe- 
ment ;  on  ignorait  le  siège  de  ce  développement  et  le  sort  ré- 
servé aux  embryons.  Le  cycle  des  migrations  du  strongle  des 
vaisseaux  était  parfaitement  inconnu.  Je  vais  indiquer  som- 
mairement les  résultats  que  m'ont  donnés  sur  ces  divers  points 
l'analyse  anetomique  et  l'expérimentation. 

Sur  les  premières  préparations  que  j'examinai,  je  fus  frappé 
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de  trouver  à  l'intérieur  de  certaines  bronches  des  blocs  mu- 
queux  englobant  un  grand  nombre  d'embryons.  Cette  consta- 
tation devait  naturellement  me  faire  penser  que  l'arbre  bron- 
chique était  la  voie  ouverte  aux  embryons,  et,  dans  toutes  les 
autopsies  de  strongylose,  je  me  suis  attaché  à  les  rechercher 
de  ce  côté.  Je  suis  arrivé  à  des  résultats  très  variables  touchant 
leur  présence  ou  leur  distribution  dans  l'arbre  bronchique. 
Ces  résultats  dépendent,  comme  il  est  facile  de  le  prévoir,  du 
degré  auquel  est  parvenue  l'évolution  embryonnaire.  Toutes 
les  fois  que  les  préparations  obtenues  par  dissociation  ne  lais- 
saient voir  que  des  œufs  entiers  ou  simplement  segmentés, 
l'examen  des  bronches  restait  infructueux.  Au  contraire,  dans 
tous  les  cas  de  strongylose,  où  les  dissociations  de  la  zone 
granuleuse  mettaient  en  liberté  un  grand  nombre  d'embryons 
vivants,  j'ai  constamment  trouvé  dans  les  bronches  des  amas 
d'embryons  englobés  dans  des  blocs  ou  des  filaments  muqueux, 
où  ils  étaient  accumulés  par  centaines.  C'est  là,  d'ailleurs,  un 
fait  constant,  les  embryons  ne  sont  pas  uniformément  distri- 
bués dans  les  tubes  bronchiques,  ils  sont  toujours  réunis  en 
masses  compactes  dans  des  blocs  muqueux  dont  la  découverte 
est  due  au  hasard.  Il  y  a  donc  entre  les  résultats  de  la  disso- 
ciation opérée  sur  le  tissu  frais  et  ceux  de  l'examen  des 
bronches,  une  relation  étroite  et  facile  à  interpréter.  Lorsque 
les  embryons  sont  éclos  au  centre  du  foyer  inflammatoire  qui 
les  protège,  ils  émigrent  vers  les  bronches  et  s'y  retrouvent  a 
diverses  hauteurs.  Tantôt  on  ne  peut  les  saisir  que  dans  les 
plus  fmes  divisions  ;  dans  d'autres  cas,  ils  sont  parvenus  dans 
les  bronches  de  2*  et  de  3*  ordre.  J'ai  pu  les  suivre  enfin 
jusque  dans  la  trachée.  Ils  progressent  donc  par  étapes  suc- 
cessives, et  on  prévoit  comment  ils  peuvent  être  expulsés  au 
dehors. 

Entre  le  moment  de  l'éclosion  des  embryons  et  celui  de 
leur  pénétration  dans  les  bronches,  il  y  a  une  phase  intermé- 
diaire qu'on  ne  peut  surprendre  que  sur  des  préparations  ob- 
tenues après  durcissement.  Il  n'est  pas  rare  do  voir  alors  des 
embryons  complètement  déroulés  dans  la  masse  celluUiirc  qui 
les  protégeait.  D'autres  sont  situés  dans  tes  alvéoles  eux- 
mêmes  et  n'auront  pas  de  peine  à  parcourir  le  trajet  qui  les 
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sépare  des  bronches.  Ces  constatations  laissaient  présumer 
que  les  embryons  rejetés  par  un  chien  sont  accidenlellcment 
déglutis  par  un  autre  animal  de  la  même  espèce,  oîk  ils  par- 
courent une  nouvelle  étape  qui  les  amène  dans  le  cœur  droit. 
Tout  chien  affecté  de  strongylose  deviendrait  ainsi  une  cause 
d'infection  pour  ses  semblables. 

Contagiosité  do  !a  strongylose.  —  J^'expérience  a  vérifié 
en  partie  ces  présomptions.  Un  grand  nombre  de  chiens  à  qui 
j'ai  fait  manger  des  fragments  de  poumon  atteint  de  granulie 
parasitaire  ont  offert  à  l'autopsio,  pratiquée  un  mois  après 
l'infection,  toutes  les  altérations  caractéristiques  de  la  stron- 
gjlose.  Je  dois  cependant  faire  remarquer  que  j'ai  eu  bien  des 
résultats  négatifs,  qui  s'expliquent,  pour  quelques-uns,  par 
le  vomissement  des  animaux  en  expérience,  que  j'ai  vus  quel- 
quefois rejeter  absolument  intacts  les  fragments  de  poumon, 
qu'ils  avaient'  cependant  déglutis  avec  une  gloutonnerie  en  rap- 
port avec  l'abstinence  àlaquelleilsavaientétécondamnés. 

Quelque  réserve  que  commandent  ces  expériences  néga- 
tives, les  résultats  positifs  que  j'ai  d'autre  part  obtenus  me  pa- 
raissent suflire  à  établir  le  cycle  des  migrations  du  Slrongylus 
vasoram,  que  l'on  peut  résumer  de  la  manière  suivante  ; 

1"  Les  strongles  adultes  fixés  dans  le  cœur  droit  ou  les 
grosses  divisions  de  l'artère  pulmonaire  s'accouplent  en  ces 
divers  points,  et  les  femelles  pondent  des  œufs  qui  vont  s'ar- 
rêter dans  les  plus  fines  artérioles  et  y  parcourir  toutes  les 
phases  de  leur  développement  ; 

2°  Lés  embryons  éclos  abandonnent  les  foyers  inflamma- 
toires qui  les  ont  protégés  pour  émigrer  vers  les  bronches, 
d'où  ils  sont  expulsés  au  dehors  ; 

3°  Ils  sont  accidentellement  déglutis  par  des  chiens  et  su- 
bissent dans  l'appareil  digestif  ou  le  système  veineux  de  ces 
derniers  les  modifications  qui  les  amènent  à  l'état  adulte  dans 
le  cœur  droit. 

On  s'explique  très  bien,  à  la  lumière  de  ces  faits,  comment 
la  strongylose  peut  revêtir  la  forme  enzootique  et  atteindre 
plusieurs  chiens  dans  une  seule  meute.  Il  faut  remarquer, 
Amch.  db  potb.,  $•  ■ÉRii.  —  IV.  89 
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d'autre  part  que-  les  mêmes  femelles  peovant  donner  plu- 
sieurs pontes  successives  et  périodiques.  Cette*  circosâtance 
rendrait  parfaitement  comple  du  caractéoS'  ialermittenA  qoe 
les  cliniciens  attribuent  à  la  strang^ylose.  Les.  act^,  qui  s'ac- 
cusent sur  un  animal  par  une  vive  angoisse,  une'  dyspnée 
extrêmement  pénible,  et  se  reproduisent  de:  loin  en  loin,  coïn- 
cident vraisemblablement  avec  une  ponte  abondante  des  fe- 
melles, qui  jettent  dans  les  artérioles.  uue  génération  d'ceufs 
en  nombre  suffisant  pour  déterminer  une^  ebliléraiioD  passa- 
gère. 

La  dernière  "période  de  Is  migration  (fes  embryona  com- 
porte évidemment  des  termes  divers  qu'il  eùtété  important  de 
pouvoir  déterminer.  On'  peut  faire  à  cet  égard  deux  hypo- 
thèses :  ou  bien  les  embryonS'  pénètrent  dans  la  muqueuse 
intestinale,  s'engagent  dans  les  racines  de  laveia&  porte  et 
parviennent  directement  au  cœur  pour  y  acquérir  les  carac- 
tères de  l'adulte,  ou  bien  ils  s'accroissent  ppogressiTement  sur 
le  trajet  qui  les  sépare  du  ventricule  droit  et  parviennent  dans 
cette  cavité  à  l'état  adulte.  Les  nombreuses  autopsies  quej'ui 
faites  sur  des  cbiens  peu  de  temps  après  leur  repas  infectieuK 
ne  m'ont  donné  aucun  résultat.  Mais  on  conçoit  fecilement 
que  la  recherche  d'embryons  microscopiques  disséminés- dans 
l'appareil  digestif  ou  le  système  porta  d'un  chien  doive  être 
très  pénible  et  très  difficile.  Dans  le  but  de  circonscrire  élroi- 
tamentl'eaiquélevj'ai  fait  l'expérience  suivante:  Par  une  inci- 
sion pratiquée  sur  le  flanc  droit  d'ua  ehiân,.ie  Sais  sortir  uoe 
anse  dellnteslin  grêle  sur  laquelle  j'isole,  emlredâuxligalucea, 
nn  segment  de  3  «t  4  cealimètres.  Par  vas  j^tile  ouverture 
pratùpiée  dans>répuaseijirdeS'peroie  du  segment  isolé,  j.'ijil£e- 
duis  des  fragments  de  poumoaatteiot&de^  fausse  granulia  et 
remplis  d'ceufs  et  d'embryons.  Les  wtures  faites,  l'animal 
est  nemift  ea  loge.  Constamment,,  les  chiens  soumis  à  cette 
epÊratioo.  eooi  morts  le  lendemain,  et  à  Tautopsie  tes  frag- 
ments pulmonaires  sont  trouvés  intacts.  Par  dissociation,  on 
en  fait  sortir  des  embryons  dont  la  plupart  ne  présentent  au- 
cun signe  de  vie.  On  n'en  découvre  aucun  dans  Tespace  com- 
pris entre  les  deux  Figatures,  pas  plus  que  dans  l'épaisseur 
des  parois  intestinales  examinées  sur  une  série   de  coupes 
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oblenues  après  darciasiMaeDi.  Pour  donner  à  de  pareilles  r*- 
cherebes  toute  leur  fiécondité,  il  faudrait  y  introduire  des 
préeaulioos  antiseptiques  très  nombreusea  et  très  délicadee. 
C'est  un  point  à  reprendre.  Mais  les  faits  qu'on  pourrait 
BieUre  en  lumièreintportent  médiocresnent  à  la  questiou  d'ana- 
tomie  paLbolo^que  et  de  pathogénie  qne  j'ai  maiotenant  k 
ooaur  d'examiner. 

'  Caractères  histologiqaes  de  la  slroDgylose.  —  Les  granu- 
lations dont  nous  avons  indiqué  plus  haut  les  caractèces  mai- 
croscopiques  sont  le  produit  de  vascularites  noduJeuses  dans 
lesquelles  prédominent  les  cellules  épithélioïde&  Mais  quoi 
qu'il  soit,  le  plus  ordinairement,  trèâ  difficile,  de  trouver  ]eB 
traces  des  parois  de  l'arlériole,  le  processus  parait  se  localiser 
soit  à  l'intérieur  du  petit  vaisseau  dont  l'épithélium  prolifère, 
soit  dans  la  tunique  externe  et  le  tissu  ambioi^,  qui  fournis- 
sent les  éléments  de  la  granuktioa.  Ou  peut  donc  reconnaître 
dès  le  principe  deux  formes  de  follicules  répondant  aux  va- 
riétés établies  par  M.  Kiener  sous  les  noms  de  tubercules  à 
type  endogène  et  tubercules  à  type  exogène  ^  D'autre  part,  les 
pseudo-follicules  du  deuxième  type  subissent  une  sclérose 
précoce  qui  amène  la  formation  d'une  troisième  ^-ariété.  Enfin 
on  voit,  dans  quelques  circonstanoes,  intervenir  des  modifi- 
cations régressives  qui  donuent  aux  fbnnalions  parasitaires 
une  {physionomie  inléressante  sur  laquelle  nous  aurons  à  nous 
arrêter. 

a.  Pseaâo-foîîïcules  à  type  endogène.  — La  distinction  que 
nous  venons  d'établir  est  d'autant  plus  légitime  que  les  deux 
principales  variétés  de  pseudo-follicules  répondent  à  des  va- 
riétés de  fitrongylose  très  nettement  séparées  par  le  dévelop- 
pement de  l'un  ou  de  Tautre  type,  qui  sont  très  rarement  as- 
sociés. Dans  ce  dernier  cas,  le  type  en  minorité  parait  n'avoir 
qu'une  existence  accidentelle. 

Je  prendrai  comme  objet  d'étude  du  pseudo-follicule  à  type 
endogène  tes  préparations  venant  d'un  chien  sacrifié  52  jours 

*  D'  P.-L.   KiBNKit.  —  Ds  IstnbereuIosediuislM  séraueei  ehei  l'homme  et 
t  iBODulta.  {Areàt.  d»  pkys.  aoratie  et  fMbBi.,  18W.^ 
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après  l'infeclion  expérimentale.  Le  tissu  pulmonaire  est  rem- 
pli de  nodules  variant  de  O^^jâo  à  1  millimètre,  et  tellement 
confluents  qu'ils  sont  presque  tangents  les  uns  aux  autres  et 
ne  laissent  subsister  que  des  espaces  fort  étroits,  où  les 
alvéoles  comprimés  sont  à  peu  prés  méconnaissables.  Ces  no- 
dules sont  composés  d'un  nombre  variable  de  pseudo- follicules 
élémentaires  qui  peuvent  d'ailleurs  se  montrer  isolés  sur  des 
préparations  faites  en  des  points  plus  éloignés  de  la  plèvre. 
Quoi  qu'il  en  soit,  ils  ont  toujours  la  même  organisation  fon- 
damentale, qui  comporte  :  l'  une  zone  centrale  formée  par 
une  cellule  géante  creusée  d'une  cavité  renfermant  un  œuf 
ou  un  embryon  ;  "l"  une  zone  moyenne  formée  de  cellulles  épi- 
thélioïdes;  3°  une  zone  périphérique  surtout  évidente  sur  les 
follicules  isolés  et  composée  d'éléments  embryonnaires  dis- 
posés circulairement.  On  reconnaît  facilement  dans  ces  appa- 
rences l'une  des  dispositions  classiques  affectées  par  les  folli- 
cules de  la  tuberculose,  tels  qu'on  les  connaît  depuis  les 
travaux  de  Kôster,  Langhans,  Charcot,  Malassez,  etc.  I>a 
note  dominante  ici  est  constituée  par  la  présence  de  l'œuf  du 
nématoîde,  qui  dénonce  la  spécificité  étiologique  de  la  forma- 
tion de  la  même  façon  que  les  bacilles  tuberculeux  englobés 
dans  la  cellule  géante  des  vrais  follicules  impriment  à  ces 
derniers  la  seule  spécificité  qui  leur  appartienne. 

La  présence  de  l'agent  irritant,  de  l'être  vivant  dont  l'in- 
fluonce  a  déterminé  la  formation  des  follicules,  est  d'ailleurs 
la  seule  circonstance  qui  puisse  en  dénoncer  la  signiRcation. 
Lorsque  la  coupe  a  passé  en  dehors  de  la  cavité  ovigère,  on 
ne  voit  plus  au  centre  qu'une  cellule  géante  ordinaire  qui, 
avec  sa  couronne  compacte  épithélioïde,  réalise  un  ensemble 
tout  à  fait  comparable  au  follicule  classique  (fîg.  1).  Le  type 
fondamental  que  nous  venons  d'esquisser  doit  être  mainte- 
nant examiné  dans  ses  variétés  principales,  qui  se  tirent  sur- 
tout de  la  constitution  de  ses  deux  zones  iniemes. 

La  cellule  géante  présente,  en  particulier,  les  apparences 
les  plus  variées  et  les  plus  instructives.  Et  d'abord,  elle  peut 
faire  défaut,  l'œuf  ou  l'embryon  touchant  immédiatement  à 
l'enceinte  épithélio'ide.  Dans  quelques  cas  très  rares,  le  para- 
site est  enveloppé  d'une  ceinture  de  leucocytes  nettement  se- 
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parée  de  la  deuxième  zone  ;  mais  ces  dispositions  sont  excep- 
tionnelles, la  cellule  géante  ovigère  est  un  élément  à  peu  près 
constant.  Dans  les  cas  les  plus  simples,  elle  est  réduite  à  un 
liséré  rouge  ou  jaune  orangé  ' ,  très  étroit  et  parsemé  de  noyaux. 
Pour  certaines  directions  de  la  coupe,  elle  prend  la  forme 
d'une  gaine  aux  parois  très  minces  et  recouverte  extérieure- 
ment d'un  grand  nombre  de  noyaux.  La  surface  interne 
de  la  gaine  n'est  pas  autre  chose  que  l'empreinte  laissée 
par  l'œuf.  Le  plus  ordinairement  la  cellule  géante  affecte 
la  forme  d'un  diaphragme  embrassant  le  parasite  et  dont 
le  contour  est  déformé  par  des  festons  plus  ou  moins  ac- 
centués. Quelquefois  le  diaphragme  est  formé  par  le  rap- 
prochement de  deux  ou  trois  cellules  géantes  {/!(/.  4).  Par 
contre,  on  peut  trouver  une  cellule  géante  simple  contenant 
deux  œufs  (liff.  3).  En  ce  qui  touche  la  distribution  des  noyaux 
dans  les  Riesenzellen  centrales,  elle  est  loin  d'être  constante. 
Ils  sont  souvent  périphériques  et  forment  une  couronne  régu- 
lière, mais  on  les  trouve  aussi  fréquemment  disséminés  irré- 
gulièrement dans  le  proloplasma  de  la  cellule. 

Je  dois  insister  maintenant  sur  certaines  formes  de  cellules 
géantes  qui  nous  aideront  plus  tard  à  déterminer  leur  origine 
et  celle  du  follicule  tout  entier.  En  dehors  du  contour  fes- 
tonné de  la  cellule  géante,  on  trouve  quelquefois,  d'un  seul 
côté,  une  surface  plus  pâle  et  couverte  de  noyaux,  ce  qui  laisse 
soupçonner  que  la  cellule  a  la  fonne  d'un  cylindre  qui  a  été 
coupé  obliquement.  Souvent  la  cellule  géante  offre  la  forme 
d'une  raquette,  d'une  ellipse  très  allongée  ou  môme  d'un  bloc 
cylindrique  dont  la  surface  est  creusée  de  dépressions  sphé- 
riques  (%.  8).  Dans  un  cas  fort  heureux,  j'ai  pu  voir  un  de 
ces  blocs  émettre  un  tronc  très  court  répondant  vraisembla- 
blement à  une  division  collatérale  du  vaisseau  où  il  s'était 
formé  {liff.  9).  Toules  ces  apparences,  jointes  à  ce  que  nous 
savons  de  l'habitat  des  strongles,  suffiraient  à  établir  l'origine 
intra-vasculaire  des  Riesenzellen  ovigères  et  des  cellules  épi- 


'  Toulea  mes  préparalions  ont  été  faites  sur  les  Aragments  durcis  par  l'alcool 
absolu  ou  par  l'alcool,  la  gamine  cl  l'alcoOl,  puis  colorées  au  ptcro-carminale 
d'ammoniaque. 
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ihèikndee  qui  leur  a(Hit  annexées.  Mais  poTH'SDi<>''ODS  l'étade 
«□atomique  des  pseudo-foUicules  avant  d'insister  sur  lear 
pethogénie. 

La  zone  moj'rauie  est  formée  par  le  rapprocbemeat  de  cel- 
lules épilhélioïdes  bien  reconnaissables  à  leurs  contours  polyé- 
driques et  à  leur  coloration  jaune  orangé.  Ces  éléments  irré- 
gulièrement stratifiés  sur  trois  ou  qualre  rangées  forment  une 
couche  relativement  très  épaisse  si  on  la  compare  li  la  zone- 
correspondante  des  follicules  Trais  ;  mais  une  diflerence  aussi 
superficielle  ne  suilît  pas  i  détruire  l'analogie  de  deox  for- 
mations aussi  voisines.  Celte  analogie  se  retrouve  d'ailleurs 
dans  l'arrongecaent  des  éléments,  qui  affectent  purfois  une 
disposition  radiée  des  plus  nettes  et  des  |>tas  -élégantes. 
Enfm  il  n'est  pas  rare  de  trouver  dans  cette  tone  moyenne 
des  cellules  géantes  dont  l'origine  sera  examinée  plus  tard. 

Quant  à  la  zone  périphérique,  elle  ne  présenie  pas  de  par- 
ticularité digne  d'être  signalée,  si  ce  n'est  une  tcndant-e  ««ses 
marquée  à  l'évolution  fibreuse.  Quand  les  follicules  sont  dis- 
crets, ils  se  développent  plus  librement  et  acquièrent  de  plos 
grandes  dimensions,  la  zone  périphérique  prend  alors  ime 
grande  importance  et  on  peut  la  voir  s'étendre  sur  le  tissu 
pulmonaire  par  un  procédé  semblable  à  celui  qui  préside  à 
l'extension  des  tubercules  vrais- 

Telles  sont  les  productions  anatomiques  qui  se  constituent 
sous  l'influence  irritative  des  leufs  du  Slroorfviu:^  vssorum. 
Nous  avons  maintenant  n  examiner  le  siège  et  le  mécanisais 
de  leur  formation. 

Pathogénie  des  paeudo-folliculcs.  ~-  Les  appiirences  si 
nettes  affeclées  par  les  cellules  géantes  semblent  bien  entraîner 
la  présomption  que  ces  éléments  sont  d'origine  întro-vasculaire 
et  que  par  suite  le  follicule  entier  est  le  résultat  d'uue  etïdo- 
vascularite.  L'habitat  des  vera  adulies  -vient  d'autre  part 
donner  une  grande  vraisemblance  à  celte  hypotiiÉse.  Mais  oa 
pourrait  soutenir  que  les  œufs  pondus  dans  une  grosse  division 
de  l'artérepulmonaire  et  distribués  dans  le  terri toirevasculaire 
de  cette  branche  ne  restent  pas  dans  les  artérioles  et  vont  se 
développer  dans  les  vésicules.  II  faut  donc  apporter  sur  ce 
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point  des  preuves  directes  tirées  de  J'état  -des  vaisseaux  et 
de  leurs  relatioiiB  avec  les  pseudo-follicules.  Je  dois  déclarer 
tout  d'abord  que  ces  celatione  sont  exceptionnellement  visibles. 
Cependant.en  parcourant  un  grand  nombre  depréparatioas^on 
Hnit  par  réunimii  certain  nombre  de  faite  trèe  démon stratife. 
Il  m'est  arrivé  de  surprendre  des  œufs  à  l'intériem'  môme  de 
petites  artéi'iûteB  à  une  ou  deux  rongées  de  libres  muscni- 
laiires  dans  lesquelles  ils  étaient  associés  à  des  :teucocy  tes  ot  à 
des  fragments  fibrineux.  Ce  dernier  fait  laisse  voir  qu'il  ne 
s'agit  pas  ici  d'un  accident  heureux  surprenant  l'œuf  en  -voie 
de  migration.  La  coagolntiou  intra-vasculaire  doit  arrêter  le 
parasite  et  J'immobiliser  dansJ'artériole. 

Mais  voici  des  faits  plus  décisifs  :  1°  un  vaisseau  dont  les 
parois  ne  sont  plus  indiquées  que  par  des  traits  rectilignes 
et  parallèles  et  dont  te  trajet  s'opère  à  truvers  un  tissu  de 
nouvelle  formation  contient  un  œuf  comprimé  par  Vépithé- 
liiim  tuméfié;  à  son  extrémité  il  est  partiellement  pénétré 
par  un  folliauk  ovigére  au  niveau  duquel  le  tr^get  du  vais- 
seau devient  insaisissable. 

2°  Une  artériole  à  deux  couches  de  fibres  mnscnlaires 
aboutit  à  un  follicule  (%.  •&}.  Au  moment  de  l'aborder,  ses 
parois  s'écartent  comme  pour  ombi-assarJe  folUcule,  au  delà 
duquel  le  trajet  primitif  du  vaiss^u  paraît  indiqué , par  un 
cordoa  de  cellules  épithéJioïdes.  Nous  trouvons  ici  un  détail 
qni  va  nous  expliqua"  la  perméuliililé  relative  du  poumoD 
mntade  aux  injections  colorantes.  1-a  lumière  de  l'artériole 
se  poursuit  à  droite  du  follicule,  sous  la  forme  d'une  fissure 
â  parois  épithétiitles  et  que  la  mauvaise  dii'ection  de  la  coupe 
n'a  pas  permis  de  suivre  bien  loin,  il  est  permis  de  supposer 
qu'elle  se  continuait  au  delii  du  follicule  et  assurait  la  conti- 
nuité du  vaisseau  en  grande  partie  oblitéré.  J'ai  enCm  ren- 
contré des  images  non  moins  significatives  présentant  le 
caractère  suivant  :  Un  vaisseau  comprimé  entre  plusieurs  folli- 
cules et  rédi::it  k  son  épithélium  se  divise  en  deux  branches 
et  présente  an  niveau  de  sa  division  une  grande  dilatatio.i 
occupée  par  un  follicule.  Celui-ci  adhère  à  la  place  que  devrait 
occuper  l'éperon  formé  par  la  séparation  des  deux  branches. 
Ces  heuFBusee  rencontres  sul'liseat  â  démontrer  que  les 
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œufs  s'arrêtent  bien  dans  les  artérioles  '  et  y  sollicitent  une 
endovasculapite  dont  les  produits  amènent  la  destruction  pré- 
coce des  parois  du  vaisseau.  Cette  dernière  circonstance 
obscurcit  le  phénomène  et  il  est  assez  difficile  de  faire  la 
part  des  éléments  du  vaisseau  dans  l'édification  nodulaire 
dont  il  est  le  siège.  Cependant  on  peut  soupçonner  que  l'en- 
dothélium  contribue  puissamment  à  former  la  zone  épilhé- 
lioïde  dont  les  limites  externes  sont  toujoui's  dessinées  de  la 
manière  ta  plus  parfaite  par  un  contour  circulaire.  La  zone 
périphérique  embryonnaire  procède  vraisemblablement  de  la 
gaine  adventice  considérablement  dilatée  et  s'étend  ensuite 
aux  dépens  des  alvéoles  voisins  qui  s'aplatissent  et  sont  peu 
à  peu  annexés  parle  processus. 

b.  Pseudo- follicules  à  type  exogène.  —  Celte  variété,  qui 
se  retrouve  exceptionnellement  à  coté  des  formations  précé- 
dentes, prédomine  dans  certaines  formes  de  strongylose 
auxquelles  elle  donne  des  caractères  propres-  Ici  les  granu- 
lations sont  beaucoup  plue  fines  et  plus  discrètes.  Elles  se 
confondent  plus  ou  moins  à  leur  périphérie  et  dessinent  un 
résoau  fréquemment  interrompu,  dont  les  travées  sont  rendues 
moniliformes  par  les  follicules  parasitaires.  Cette  fusion  des 
formations  noduiaires  suffirait  à  établir  la  physionomie  propre 
de  cette  variété  anatomique  de  strongylose,  et  si  on  voulait  voir 
dans  la  structure  même  des  follicules  qui  lui  correspondent 
une  forme  préliminaire  de  la  variété  précédente  il  suffirait  de 
remarquerque,  dans  les  autopsies  que  nous  choisissons  comme 
objets  d'études,  l'émigration  des  embryons  était  très  avancée, 
car  ils  se  retrouvaient  aussi  bien  dans  la  trachée  et  le^ 
grosses  bronches  que  dans  les  alvéoles  pulmonaires.  La  forme 
des  nodules  telle  que  nous  allons  la  faire  connaître  est  donc 
bien  une  forme  défmitive,  un  type  particulier. 

Les  follicules  très  étroitement  agglomérés  présentent  la 
composition  classique  déjà  indiquée,  sauf  les  particularités 
suivantes  :  la  cellule  géante  centrale  acquiert  rarement  les 


*  Nous  verroDS  plus  lard  que  les  œurs  de  ncmaloldea  rgui   se   développent 
dam  les  alvébles  donnenL  eimplement  liea  à  tte  I*  pneumonie  puruleule. 
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grandes  dimensions  que  nous  lui  avons  vues  dans  les  folli- 
cules à  type  endogène.  Elle  se  réduit  souvent  à  de  petits 
croissants  très  déliés  imbriqués  les  uns  sur  les  autres  ou 
fondus  en  une  cein'ure  continue. 

La  zone  moyenne  est  formée  de  cellules  épithélioïdes  aux- 
quelles s'associent  en  nombre  variable  des  cellules  embrj'on- 
naires.  La  zone  périphérique,  qui  a  les  mêmes  caractères  his- 
lologiques  que  dans  les  nodules  â  type  endogène,  est  moins 
bien  délimitée  en  dehors,  elle  empiète  irrégulièrement  sur  les 
parois  alvéolaires  ou  pousse  des  bourgeons  qui  font  saillie  dans 
les  alvéoles. 

Quant  aux  faits  qui  prouvent  que  le  processus  s'est  sur^ 
tout  déroulé  en  dehors  des  vaisseaux,  ils  sont  très  décisifs.  A 
la  place  de  la  cellule  géante  centrale  on  trouve  parfois  l'épi- 
thélium  vasculaire  simplement  tuméfié  et  embrassant  un  œuf 
non  segmenté.  D'autres  fois  on  observe  des  pseudo-follicules 
dont  la  cellule  centrale  ovigère  est  creusée  d'une  cavité  en 
continuité  directe  avec  un  vaisseau  que  l'on  peut  suivre  sur 
une  certaine  étendue.  Ces  rapports  des  vaisseaux  avec  le 
ccnti'e  du  follicule  sont  d'ailleurs  beaucoup  plus  fréquemment 
visibles  dans  cette  variété  de  strongylose  que  dans  la  pre- 
mière forme  que  nous  avons  d'abord  fait  connaître.  Le  fait 
saillant  qui  frappe  dans  les  nodules  à  type  exogène,  c'est  la 
continuité  de  la  cavité  ovulaire  avec  la  lumière  d'un  petit 
vaisseau.  On  peut  assister  ainsi  aux  modifications  progres- 
sives del'épithélium,  qui  devient  d'abord  turgescent,  puis  au 
voisinage  de  la  couche  ovulaire  se  multiplie  et  va  former  au- 
tour de  l'œuf  soit  une  couronne  de  cellules  cpithélioïcles,  soit 
une  cellule  géante  résultant  de  la  fusion  de  ces  dernières-  La 
prolifération  épithéliale  est  d'ailleurs  restreinte  à  quelques 
cellules  épithélioïdes  qui  ne  se  multiplient  jamais  assez  de 
manière  à  constituer  une  zone  importante.  Lorsque  la  coupe 
est  passée  au  dehors  de  la  cavité  ovigère  et  a  surpris  le  vais- 
seau avant  qu'il  n'ait  subi  des  modifications  trop  graves,  on 
en  voit  la  section  au  centre  du  pseudo-follicule  et  on  constate 
que  ses  deux  tuniques  externes  sont  remplacées  par  une  zone 
trouble  centrale  de  coloration  jaunâtre  qui  témoigne  d'une 
dégénérescence  particulière. 
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Nous  retrouvons  ici  Jes  précantioas  qui  iotervienDenl  pour 
assurer  la  continaité  de  la  circnlati-OD  et  j'en  ta  reMCiDn*ré  un 
exemple  bien  carieux. 

Le  vaisseau  aboulit  à  une  dilatation  ampidlalreoùJ'oevf-esA 
enveloppé  d'une  cellule  géante  en  tiehors  de  laquelle  la  lu- 
mière du  Taissean  se  continue  par  une  fissure.  L'arlériole  se 
reconstitue  bientôt  après  pour  aboutir  â  une  lieiixiéme  cavrlé 
ON'igère  au  delà  de  laquelle  onne  peut  plus  te  suivne.Ce  genre 
d'artifices,  qu'on  ne  peut  que  rarement  surprendre,  doit  être 
général.  On  ne  s'expliquerait  pas  witreoBent  la  persistance 
de  la  circulation. 

En  résumé,  dans  cette  deiixième  ForiDe  de  strong^lose,  les 
œufs  s'arrrtenl  dans  les  petites  arléridlcs  et  y  p^o^■oquen't  une 
dilatation  anôvrismalc  qui  se  complète  par  une  couronne  épi- 
thélioïde  on  une  cellule  géante.  Les  tuniques  exlernes  dégé- 
nèrent et  le  tissa  ambiant  devient  le  siège  iJ'tine  prolirératkm 
qui  complète  les  folKcules. 

c.  De  ia  sclérose  rfes  foJli(vles  à  tjjte  exogPi?e.  —  La 
zone  de  prolifération  des  précédents  folficules  est,  en  outre, 
remarquable  par  la  sclérose  qui  l'envahit  progresBivenaent  et 
qni  est  d'autant  plus  marquée  que  les  follicaks  sont  plus 
anciens. 

Sur  les  préparations  faites  prés  de  la  plèvre,  les  -celluleB 
épithélioîdfs  de  la  zone  moyenne  et  de  la  zone  pérîphériqoe 
sont  séparées  par  une  substance  bomogène  qiH  *se  colore  en 
rose  par  le  picro-carminate  d'ammoniaque.  La  subslasoe 
fibreuse  devient  également  abondante  autour  des  «rtérioles, 
qui  sont  enveloppées  dans  on  mancbon  fibreux  très  compact 
et  tués  épais. 

On  doit  Toîr  dans  oes  faits  une  sorle  de  cicati-isalion  des 
folliculi^s,  qui  peu^■ent  séjourner  indéfiniment  dans  le  pcnimoQ 
sans  dommage  pour  la  saiité  de  l'animal.  Si  on  remarque, 
d'antre  part,  que  dans  certains  cas  îl  devient  rmposBible  de 
rencontrer  des  %-«rs  adultes  â  leur  place  -de  prédilection,  nrai- 
gré  les  recbeti'cbes  les  pins  obstinées,  on  pourra  penser  légiti- 
mement que  la  strongylose  est  une  affection  -^oirtanémeQt 
curable. 
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il.  Évohttion  dea  aodales  à  typo  endogène;  phénomènes 
ré^ressiùi.  —  L'enibryoD  isso  de  l'œuf  central  des  folli- 
cales  maaifeste  ^a  vittlilé  en  se  redressant  et  en  acoom- 
plissftnt  des  «lODTesneiits  qui  bonleversent  la  eone  oentrate 
et  en  dispersent  les  élénvenls.  Auss^  n'est-il  pas  rare  de  ren- 
contrer (tes  follicules  dont  le  centre  est  creusé  d'une  cavité  à 
oontours  déchiquetés.  Parfois  même,  à  certaines  hauteurs  dn 
poumon,  la  plupart  des  follicules  offrent  cet  aspect.  La  pré- 
sence de  l'embryon  déroulé  et  partiellement  engagé  dans  la 
2008  moyeniM  et  la  zone  périphérique  explique  suflisamment 
ces  apparences,  qui  répondent  au  départ  des  embryons. 

Cependant  oe  phénomène  n'est  pas  toujours  le  sijnial  do  la 
rétrogressk»  des  Follicules,  dont  la  zone  périphéiique  vasc»- 
laire  peut  être  envahie  par  de  nouvelles  générations  d'œufs 
A  devenir  la  point  de  départ  de  nouvelles  formations  nodu- 
laires.  Le  phénoméoe  le  plus  curieux  que  j'aie  rencontré  too- 
^lant  l'évolution  des  follicules  présente  les  caractères  d'ane 
régressioB  dont  le  mécanisme  est  difficile  à  saisir. 

Sur  certains  follicules  simples,  on  voit  faire  irruption  dans 
la  cavité  centrale  une  substance  homogène,  qui  se  coiiwe  en 
rose  par  le.picro-carminate  d'ammoniaque.  Cette  substance 
s'étend  peu  à  peu  dans  la  zone  moyenne,  doat  les  éléments 
sont  frappés  de  mort  et  subisseot  une  deslruclion  progressive. 
Ce  processus  est  particulièrement  remarquable  dans  les  no- 
dules composés  ooi  les  follicules,  à  peu  prés  dépourvus  de 
zone  ]>éiipliérique,  se  confondent  plus  ou  moins  par  leurs 
sones  moyennes.  La  sulïstancc  liomogène  de  tout  à  l'heure 
apparaît  d'abord  sous  la  forme  d'un  noyau  central  étoile,  dont 
les  branches  s'enfoncent  entre  les  follicules  élémentaires.  Elie 
devient  de  plus  en  plus  cnvalussantc  et  atteint  la  couche  pé- 
riphérique do  nodule  en  détruisant  dans  sa  marche  tout  oe 
qai  se  trouve  devant  elle.  La  ligure  5  représente  une  des 
phases  dernières  de  ce  processus  :  le  nodule  a  perdu  à  ce  hk>- 
ment  sa  complexité  primitive  résultant  de  la  présence  des 
follicules  composants;  il  a  les  caractères  d'une  formation 
unique  évoloani  comme  pourrait  le  faire  un  follicule  simple. 
Ob  y  découvre  3  zones  :  une  eone  centrale  formée  par  la 
substance  éniçmalique  déjà  signalée,  nuns  -qui,  se  montrant 
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ici  avec  des  dimensions  plus  grandes,  révèle  de  nouveaux  dé- 
tails, Die  est  quelquefois  grossièrement  réticulaire  et  contient 
dans  ses  mailles  un  grand  nombre  de  leucocytes  faiblement 
colorés.  Rarement  on  y  trouve  des  œufs  arrêtés  dans  leur 
développement  et  plus  ou  moins  altérés.  La  zoae  moyenne, 
réduite  à  une  très  mince  assise  épithélioïde,  est  entamée  sur 
beaucoup  de  points  par  une  dégénérescence  qui  amène  la 
fusion  de  ses  éléments  en  une  substance  jaunâtre  d'appa- 
rence caséeuse.  Celte  zone  moyenne  est  pénélrée  par  des  cel- 
lules géantes  qui  viennent  manifestement  de  la  zone  périphé- 
rique et  dont  quelques-unes  portent  des  œufs  de  slrongles. 

Plus  tard,  les  nodules  se  fusionnent  de  manière  à  former 
des  cordons  moniliformes  où  l'altération  est  encore  plus  avan- 
cée. La  zone  périphérique,  presque  entièrement  fibreuse, 
embrasse  immédiatement  la  masse  homogène  centrale.  Il  ne 
reste  comme  traces  de  la  zone  moyenne  que  des  traînées  ra- 
diales de  granulations  graisseuses  qui  pénètrent  la  masse 
centrale,  et  quelquefois  des  cellules  géantes  en  raquelle,  très 
déliées,  qui,  chose  remarquable,  n'ont  pas  été  atleinlcs  par 
la  destruction. 

Dans  ses  allures  générales,  ce  processus  reproduit  les  ca- 
ractères d'un  phénomène  de  régression.  Mais  il  ne  s'agit  as- 
surément pas  d'un  fait  comparable  à  la  dégénérescence  ca- 
séeuse. Les  réactions  de  la  substance  homogène  centrale 
excluent  cette  idée.  J'incline  à  penser  qu'elle  représente  une 
forme  particulière  de  fibrine,  et  je  suis  amené  à  celle  hypo- 
thèse par  la  constatation  du  fait  suivant  :  à  la  place  du  noyau 
central  de  cette  substance,  j'ai  trouvé  une  fois  une  grande 
quantité  de  sang.  Cette  hémorragie  était  évidemment  acciden- 
telle, mais  elle  laisse  croire  à  la  possibilité  d'une  exsudation 
procédant  de  la  zone  périphérique,  qui  est  très  vasculaire,  et 
capable  d'amener  progressivement,  et  par  compression,  la  dé- 
générescence des  nodules. 

Lésions  secondaires  sccompagmint  la  strongyiose  granu- 
leuse. —  Comme  la  tuberculose,  la  slrongylose  entraine  avec 
elle  des  inflammations  secondaires  qui  accompagnent  les  gra- 
nulations, et  un  emphysème  plus  ou  moins  étendu. 
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a.  Emphysème.  —  Il  est  inconstant  et  ne  dépasse  jamais 
la  zone  granuleuse,  où  il  est  très  facile  à  constater  à  l'œil  nu. 

b.  InQammations.  —  Elles  atteignent  le  tissu  pulmonaire, 
les  bronches  et  les  vaisseaux. 

La  pneumonie  est  toiyours  de  nature  épithéliale;  elle  coïncide 
le  plus  souvent  avec  la  migration  des  embryons  et  forme  des 
nappes  étendues  sur  lesquelles  se  détachent  les  granulations. 
On  pourrait  soutenir  également  qu'elle  est  un  effet  secondaire 
delà  présence  des  granulations  et  constitue  l'analogue  des  in- 
flammations pré-tuberculeuses.  Les  bronches  sont  atteintes 
fréquemment  à  leur  périphérie  par  une  infiltration  embryon- 
naire qui  prend  en  certains  points  une  énergie  particulière. 
On  se  croirait  en  présence  de  ces  péribronchites  qui,  dans  la 
tuberculose,  annoncent  l'établissement  du  tubercule  bron- 
chique; mais  l'altération  n'atteint  jamais  l'épithélium,  qui 
reste  toujours  ea  place. 

Les  lésions  des  vaisseaux  sont  particulièrement  intéres- 
santes. Elles  sont  consécutives  aux  thromboses  déterminées 
par  la  présence  des  vers  adultes  ;  mais  ce  qui  donne  ici  une 
physionomie  spéciale  aux  endartérites  qui  font  suite  à  la 
thrombose,  c'est  que  les  boui^eons  qui  font  saillie  à  la  face 
interne  du  vaisseau  peuvent  se  constituer  exclusivement  à 
l'aide  des  cellules  épithélioïdes.  Bien  que  le  fait  ne  soit  pas 
constant,  il  est  digne  d'être  signalé,  car  il  porte  l'empreinte 
commune  à  toutes  ces  proliférations  paresseuses  qui  se  carac- 
térisent par  la  formation  des  cellules  épithélioïdes. 

De  la  strongylose  non  tuberculeuse. 

Celle  forme  doit  être  extrêmement  rare,  car  je  n'ai  pu  l'ob- 
server qu'une  fois  sur  un  chien,  mort  après  avoir  présenté 
les  troubles  ordinaires  de  la  respiration  qui  accompagnent  la 
strongylose.  A  l'aotopsie  on  trouva  des  vers  adultes  dans  le 
cœur  droit,  mais  le  poumon  était,  au  moins  en  apparence, 
exempt  de  toute  granulation  saisissable. 

Sur  les  préparations  faites  après  durcissement  on  en  trouve 
exceptionnellement  quelques-unes,  réduites  à  de  petits  kystes 
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fibreux  eaioaraot  on  œuf.  Mais  ellee  sont  Assarénenl  irop 
fines  et  trop  rares  pour  avoir  un  retenttssememt  quelconque 
sur  le  tissu  pulmonaire.  Cependant  je  rencontre  partout  les 
lésions  d'une  poeumonie  calairrhale  très  aceenluèeqœ  je  suis 
disposé  à  attribuer  aux  altcralions  des  gros  ^ntisaewix  dans 
lesquels  s'est  ■  couoeolrée  ^é^Y>lution  des  œnb.  Ceux-ci  se 
sont,  en  elfet,  arrâtés  en  grands  nt«jorité  <l8BS  les  caillots  dé- 
terminés par  les  aduHes,  et  ces  throrabœeo,  extrémemeot  nul- 
tipliéeâ,  se  présentent  à  tons  les  degrés  d'év(^ation  :  depûs 
la  simple  cM^agulatioa  jusqu'à  l'oblitératioa  délinitiTe  de  l'ar- 
tère par  UQ  cordon  fibreux.  Â  ce  dernier  terme,  les  parois  de 
l'artère,  réduites  à  une  ceinture  élastique,  embrassent  un  boa- 
clKtn  Qbreux  obtaralenr  qui  est  creosé  d'un  nombre  considé- 
rable de  cavités  owlaires.  Chose  rcaaarquaUe,  les  œufe  ou 
les  embryeos  situés  dans  ces  avités  soqI  séparés  de  )a  paroi 
fibreuse  par  une  cellnle  géante  qui  apporte  encore  ici  sa  note 
particulière. 

Cette  forme  de  strongjflose  est  partieulièremaat  gnve  en  ce 
qu'elle  amène  l'oblitération  d'un  grand  nombre  de  grosses  di- 
.  visions  de  l'artère  pulmonaire  et  svspend  ta  circulation  dwis 
des  territoires  fort  étendus  du  ponanoo.  Faut-il  attribuer  à 
«es  troubles  circulatoires  les  ntodifications  nutritives  qui  s'ae^ 
cusent  par  la  pneumonie  catarrhale,  ou  n'j  a-t-il  dans  le  dé- 
veloppement ïe  cette  affection  qu'uzte  sinple  coïncidence?  £ 
budrait,  poor  répondre  à  cette  questitm,  un  plus  grand 
Bombre  de  fetits  veuant  étendre  l'obas^atioa  unique  qwe  j'ai 
pu  faire. 

Résumé;  appUcatioas^ —  De  tons  les  &its  qui  précèdent  il 
en  est  quelques-uns  qui  peuvent  être  retenus  au  profit  des 
théories  actuelles  sur  la  tuberculose.  Faisons  d'abord  oetle 
remarque  que  l'aifectioa  provoquée  farïa Sirongylas  vasoram 
(BaiUet)  j;ieut  bien  être  une  graauUe  locale,  mais  elle  n'est  paa 
luie  phtisie,  elle  n'amène  paa  cette,  déchéance  progressive  de 
la  nutrition  qui  accompagne  la  tubercidose.  Les  chiens  s'ac- 
commodent merveiileusemenl  de  la  présence  des  ^ranulatioiu 
parasitaires  à  la  base  des  lobe»  pulmonaiecs.  Quand  ils.  soc- 
oHubeut,  leur  mort  eat  due  à  des  troublas  ^«vee  dei  la  cûcit> 
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IfftioB  du  pououMi,  à  des  thromboses  multipliées,  atteignaat  des 
âiviàoos  importantes  de  l'altère  pulmonaire- 

L'analogie  de  la  strongyUiee  avec  la  tuberculose  doU  donc 
être  recherchée  surtout  du  côté  de  t'anataoùe,  et  là  nous  nsus 
trouvons  en  présence  de  faits  vévilablemeal  saisissants.  On 
peut  laisser  de  côté  la  marche  réi^ressive  des  iiiodules  compo- 
sés se  c&raetérÎBEuvt  par  lurupUoa  progressive  de  la  fibrine  à 
l'inlérimu*  de  la  foirmatifia  Bodulaice.  11  n'y  a  là  qu'une  res- 
acsobiance  éloigoée  avec  la  dégénérescence  caséeuse. 

Mais  les  graojilatdoiis  élémentaires,  eavisaçées  seulement 
au  point  de  vue  d&  leur  structure  et  de  leur  développement, 
contienneal  de  préciÊux.  easeignements. 

Les  pseudo-foUicules  de  la  stroiigylose  ont  une  composition 
semblable  à  celle  des  tubercules  élémentaires. 

Cette  identité  hislologique  doit  impliquer  une  identité  pa- 
thogéniqUË. 

Le  pseudo-follicule  est  le  produit  d'une  vasculanle  nodu- 
leuse;  le  IûIUcuIb  vrai  est  probablement  le  résultat  d'une 
vascularile.  Le  p&eudo-follicule  est  provoqué  par  un  œuf  de 
oémaioïde,  le  follicule  vrai  doit  être  amené  par  une  cause 
analogue.  A.  la  cellule  géante  ovifère  correspond  la  cellule 
géante  où  les  réactifs  déc^ïlent  ia  présence  des  bacilles  de  Koch. 
Il  y  a  là  un  parallélisme  bien  significatif  et  dont  l'enseignement 
se  dégage  avec  assez  de  netteté  pour  que  je  n'aie  pas  à  insister 
autrement. 

La  strongylose  apporte  donc  une  démonstration  indirecte  à 
la  doctrine  actuelle  qui  soutient  que  la  tuberculose  élémen- 
taire est  le  résultat  d'une  réaction  inflammatoire  se  produisant 
devant  un  corps  étranger. 

B.  —  Delà  pneumonie  aspergillaire  du  lapitifet  à  ce  propos 
des  pneumonies  tuberculeuses  indépendantes. 

Les  faits  précédents  concourent  à  établir  ce  grand  résultat, 
que  le  follicule  est  un  foyer  de  vascularile  procédant  d'une 
irritation  étroitement  localisée  à  l'intérieur  des  petits  vaisseaux. 
MuS'  on  congoil  aussi  qu'au  lieu  de  se  concentrer  exclusivement 
en  des  points  distincts  de  l'appareil  circulatoire,  le  parasite 
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microbien  puisse  se  répandre  au  dehors  des  vaisseaux,  se  dif- 
fuser dans  les  tissus  voisins  et  y  déterminer  la  formation  de 
nappes  inflammatoires  dépourvues  de  la  forme  nodulaire  et 
n'ayant  de  commun  avec  le  tubercule  que  l'agent  spécifique, 
la  marche  paresseuse  du  processus  et  la  tendance  aux  dégé- 
nérescences caséeuses. 

Ici  se  pose  la  question  délicate  de  savoir  s'il  peut  se  produire 
chez  les  tuberculeux  des  inflammations  indépendantes  du  tu- 
bercule et  formées  directement  sous  rinfluence  des  parasites 
disséminés.  On  trouvera  réunis,  dans  la  thèse  de  M.  Hanot, 
.   tous  les  points  qui  plaident  pour  l'affirmative'. 

L'étude  des  pneumonies  parasitaires  peut,  d'autre  part,  in- 
troduire dans  cette  question  des  documents  précieux.  C'est 
ainsi  que  les  altérations  provoquées  dans  le  poumon  du  lapin 
par  les  spores  de  YAsperffillus  glaucus,  comparées  à  celles  de 
la  tuberculose,  peuvent  apporter  une  certaine  lumière  sur  ce 
point  obscur. 

La  tuberculose  pulmonaire  du  lapin,  que  j'ai  eu  si  fréquem- 
ment l'occasion  d'étudier  sur  les  animaux  d'expérience  de  mon 
collègue  et  ami  le  professeur  Toussaint,  passe  invariablement 
par  deux  périodes.  La  première  se  manifeste  par  une  tubercu- 
lisalion  étendue;  la  seconde,  par  des  foyers  de  pneumonie 
caséeuse . 

Ces  deux  groupes  de  lésions  ont  d'ailleurs  une  physionomie 
particulière.  Les  tubercules,  qui  procèdent  très  manifestement 
des  petites  bronches  et  des  vaisseaux,  sont  autant  de  foyers 
de  pneumonie.  C'est  dans  sa  forme  la  plus  pure  l'alvéolile  de 
M.  Grancher  avec  réplétion  des  alvéoles  par  des  cellules  épi- 
thélioïdcs. 

L'espèce  me  paraît  d'ailleurs  avoir  sur  la  structure  de  la 
zone  de  prolifération  une  influence  très  marquée.  C'est  ainsi 
que  la  granulation  typique  à  zone  embryonnaire,  qui  est  à 
peu  près  constante  chez  le  porc,  devient  une  exception  rare 
chez  le  lapin. 
Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  faits,  la  pneumonie  tuberculeuse 

'  Des  rapports  de  l'ioUammatioa  de  le  laberealose,  1883;  pu  le  D'  V>  Hanot 
(P.  Asaolin). 


DigilizeabyGoOgle 


SUH  QUELQUES  A 

du  lapin  afleote  les  caractères  suivants  :  Â  l'œil  nu,  la  surface 
du  poumon  et  sa  profondeur  sont  occupées  par  des  îlots  irré- 
gulieps  dont  le  fond  gris  transparent  présente  des  tâches  ca- 
séeuses  plus  ou  moins  multipliées. 

Au  microscope,  on  y  surprend  avec  évidence  les  lésions 
d'une  pneumonie  interstitielle  caséeuse  qui  ressemble  par  bien 
des  côtés  à  celle  que  M.  Thaona  décrite  chez  l'homme'.  11  y  a 
ici  cette  particularité  que  la  trame  interstitielle  nouvellement 
formée  est  faite  de  cellules  épithélioïdes.  Sur  ce  fond  uniforme 
se  détachent  quelques  alvéoles  à  épithélium  cubique  et  rem- 
plis de  cellules  catarrhales.  En  certains  points,  l' épithélium 
cubique  circonscrit  de  grands  espaces  anfractueux  où  les  cel- 
lules sont  étroitement  pressées.  Enfin,  dans  beaucoup  d'al- 
véoles encore  reconnaissables  aux  débris  de  leur  ceinture 
épithéliale,  on  trouve  des  masses  caséeuses  qui  ne  sont  pas 
encore  fusionnées  et  laissent  subsister  dans  leur  groupement 
le  dessin  alvéolaire. 

La  tuberculose  est  donc  ici  caractérisée  par  des  nappes  de 
pneumonie  interstitielle  épithélioïde  dans  lesquelles  la  dégé- 
nérescence atteint  d'emblée  les  produits  intra-alvéolaires. 
Quelques  elTorts  que  j'aie  faits  pour  découvrir,  à  côté  de  ces 
foyers  inflammatoires,  les  tubercules  pneumoniques  de 
M.  Grancher,  je  n'ai  jamais  pu  y  parvenir.  La  pneumonie 
caséeuse  est  donc  ici  parfaitement  irréductible  et  constitue  à 
elle  seule  l'unique  produit  de  la  diathèse  tuberculeuse.  On 
peut  soutenir  assurément  que  les  foyers  de  pneumonie  spéci- 
flque  procèdent  de  tubercules  anciens  qui  ont  été  submergés 
dans  les 'produits  de  l'invasion  nouvelle.  11  est  d'autre  part 
impossible  de  montrer  celte  dérivation  et,  dans  l'hypothèse  où 
elle  deviendrait  évidente,  il  serait  toujours  indiscutable  qu'on 
voit  se  substituer  aux  tubercules  des  îlots  de  pneumonie 
interstitielle  dans  lesquels  la  cBséirtcation  atteint  d'emblée  les 
éléments  intra-alvéolaires. 

Quels  que  soient  les  rapports  de  filiation  des  tubercules  de 
la  première  période  et  des  pneumonies  ultérieures,  il  est  cons- 


'  Bechercbes  sur  Vaaatomie  patbologiqae  d«    la  tuberculose,  1873;  par  le 
D'  Thaon  {Librairie  Duval). 

ARca.  DB  PBTB.,  S*  eÉnw.  —  IV,  33 
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tant  que  ce  sont  là  deux  firocesstis  difTérenU  dont  la  sueces- 
sion  s'explîqaeraiL  très  bien  par  l'hypothèse  d'nne  dlffiisiffli 
croissante  des  microbes.  Ces  pneumonies  sont  d'ailteurs  spà- 
citiques,  comme  l'a  démontré  l'inoculation,  et  même  au  point 
de  vue  anatomique  elles  ont  des  caractères  parfaitemmt  tran- 
chés qui  les  séparent  des  pneumonies  prétuberculeusea.  L* 
contraste  est  frappant  entre  les  taches  de  pneumonie  intersti- 
tielle caséeuse  et  la  pneumonie  catarrhale  qui  occupe  les  par- 
ties intercalaires.  En  somme,  l'étude  de  la  tubercnlose  du 
lapin  laisse  dans  l'esprit  cette  conviction  que  les  microbes 
dans  leur  invasion  progressive,  parcourent  deux  étapes  bien 
distinctes.  Dans  la  première,  ils  sont  encore  concentrés  daes 
les  vaisseaux  et  manifestent  leur  présence  par  la  production 
des  tubercules.  Dans  la  seconde,  ils  font  irruption  an  dehors 
et  se  répandent  dans  le  tissu  pulmonaire  où  ils  accusent  leur 
présence  par  le  développement  de  nappes  pneumoniques  que 
leur  physionomie  et  la  caséirication  qui  les  atteint  çà  et  là  dé- 
signent comme  les  produits  directs  de  ia  diathèse.  L'étude  de 
la  distribution  des  bacilles  pourra  seule  apporter  la  démons- 
tration définitive  de  cette  hypothèse  contre  laquelle  on  peut 
toujours  faire  L'objection  que  les  pneumonies  tuberculeuses 
procèdent  directement  des  tubercules. 

En  attendant  que  cette  démonstration  soit  faite,  je  veux 
mettre  à  l'appui  de  la  théorie  que  je  viens  de  soutenir  les  effets 
anatomiques  de  l'intoxication  des  lapins  par  V Aspergillus 
glaucus. 

On  se  rappelle  l'émoi  causé  par  les  résultats  des  recherches 
de  Grawitz  qui  établissaient  de  nouveau  l'instabilité  physiolo- 
logique  des  êtres  inférieurs  et  montraient  que  bous  l'inHuence 
des  milieux  de  culture,  des  champignons  inofTensifs  par  eux- 
mêmes  pouvaient  acquérir  dans  des  conditions  nouvelles  un 
surcroit  d'activité  qui  les  rendrait  virulents.  On  sait  aussi  la 
grave  méprise  qui  avait  amené  ces  résultats  merveilleux,  et 
comment  M.  Grawitz  avait  attribué  à  V Aspergillus  niger  les 
effets  de  V  Aspergillus  glaucus  qui  s'était  peu  à  peu  substitué 
à  la  première  de  ces  raucédinées.  En  sorte  que  jusqu'ici  la 
malléabilité  des  êtres  inférieurs  n'a  pu  se  manifester  que  par 
la  réduction  de  leur  virulence. 
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liais,  ee  n'est  pas  ici  Ig  lieu  de  s'anrèter  sur  oes  graves  ques- 
tions de  biologie  générale  et  de  pathogénie.  La  notion  qui  est 
«ésultédesexpériences  de  Grawitz,reprisesavecle  plus  grand 
succès  par  M.  Kaufmann,  c'estque  les  spores  deVAspcrgilIus 
glaucas,  mises  en  suspension  dans  un  liquide  neutre  et  injec- 
tées dans  la  jugulaire  du  lapin,  amènent  dans  les  divers  oi^anes 
où  elles  s'arrêtent  pour  germer,  des  désordres  si  étendus  que 
les  animaux  succombent  en  quelques  jours. 

Les  lésions  du  poumon  sont  particulièrement  intéressantes 
en  ce  qu'elles  ont  avec  les  pneumonies  tuberculeuses  du  lapin 
oertaines  ressemblances  que  va  montrer  la  description  sui- 
vante : 

L'observation  microscopique  révèle  dans  les  foyers  inflam- 
matoires les  détails  suivants  :  et  d'abord  les  lésions  sont  des 
Ilots  de  pneumonies.En  quelques  points,  celte  pneumonie  est 
nettement  interstitielle  et  formée  de  cellules  épitholioïdes.  Sur 
cette  trame  fondamentale,  on  aperçoit  de  nombreux  alvéoles  à 
épithèlium  cubique,  et  dans  lesquels  on  trouve  aussi  de 
grosses  cellules  épithélioïdes  polyédriques,  mais  moins  ser- 
rées que  dans  la  trame  interstitielle.  Détail  très  important,  on 
trouve  des  groupes  d'alvéoles  remplis  par  des  masses  jaunâ- 
tres, granuleuses,  sans  organisation,  et  affectant  tous  les  au- 
tres caractères  de  la  substance  easôeuse.  Il  s'agit  évidemment 
ici  d'un  processus  analogue  à  celui  qui  caractérise  la  tuber- 
culose du  lapin,  c'est-à-dire  d'une  évolution  inflammatoire, 
lente,  provoquée  par  un  agent  dont  l'action  irritante,  continue 
et  modérée,  amène  la  formation  des  cellules  épithélioïdes  et 
la  dégénération  caséeuse  des  produits  intra-alvéolaires.  Le 
critérium  de  ces  sortes  de  processus  se  retrouve  encore  dans 
les  cellules  géantes  qui  atteignent  dans  cette  forme  de  pneu- 
monie des  dimensions  colossales.  Elles  se  trouvent  particu- 
lièrement k  la  limite  des  loyers  inflammatoires,  en  des  points 
où  les  parois  alvéolaires  épaissies  et  revêtues  d'un  épitbélium 
turgescent  n'ont  pas  encore  été  englobées  dans  la  pneumonie 
interstitielle.  Les  Rie.senzcllen  occupent  nettement  la  cavité 
des  alvéoles,  et  souvent  elles  sont  entourées  de  cellules  épi- 
thélioïdes qui  complètent  le  follicule.  A  propos  de  ces  cellules 
géantes  intra-alvéolaires,.  je  rappellerai  que  dans  une  note  è 
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la  Société  de  biologie  ',  que  M.  Cornil  a  bien  voulu  présenter 
en  mon  nom,  j'avais  déjà  assigné  une  pareille  origine  à  quel- 
ques cellules  géantes  de  la  tuberculose  des  solipèdes  et  de  la 
zone  de  pneumonie  interstitielle  qui  entoure  les  nodules  de  la 
morve  chronique.  La  figure  7,  planche  XX,  dessinée  d'après 
une  préparation  de  la  phtisie  du  cheval,  montre  un  de  ces  élé- 
ments occupant  la  cavité  d'un  alvéole  à  épithélium  cubique 
et  entouré  d'une  couronne  de  cellules  épithélioïdes.  Je  re- 
trouve en  abondance  des  images  de  ce  genre  dans  les  prépa- 
rations de  pneumonie  aspergillaire,  et  comme  j'en  ai  rencontré 
aussi  un  certain  nombre  dans  la  pneumonie  catarrhale  qui  se 
développe  dans  la  strongylose  à  l'occasion  de  la  migration  des 
embryons,  il  semble  bien  que  la  formation  intra-alvéolair© 
des  cellules  géantes  soit  un  phénomène  très  fréquent,  méri- 
tant sa  place  dans  l'histoire  des  Riescnzellen.  Cette  digression 
faite,  je  reviens  à  l'étude  de  la  pneumonie  aspergillaire.  Les 
lésions  que  j'ai  déjà  indiquées  ne  sont  pas  isolées.  En  bien 
des  points,  l'inHammation  affecte  la  forme  d'une  pneumonie 
épithéliale,  avec  cette  circonstance  que  les  cellules  issues  de 
la  prolifération  sont  très  nombreuses,  polyédriques  par  pres- 
sion réciproque  et  colorées  en  jaune  orangé  par  le  picro-car- 
minate  d'ammoniaque.  La  prolifération  est  assez  abondante 
pour  étouffer  les  parois  alvéolaires  qui  s'amincissent,  s'inter- 
rompent et  ne  laissent  que  des  vestiges  sous  la  forme  de  cor- 
dons épithéliaux  terminés  en  pointe  aiguë,  ou  renflés  comme 
un  bourgeon. 

Entre  ces  nappes  de  pneumonie  compacte,  interstitielle  ou 
alvéolaire,  on  retrouve  les  lésions  de  la  pneumonie  catarrhale 
franche,  dont  les  produits  passent  dans  les  bronches.  Ici, 
cette  inflammation  a  la  même  valeur  que  dans  la  tuberculose; 
elle  constitue  une  lésion  secondaire,  développée  au  contact,  et 
sous  l'influence  de  la  pneumonie  spécifique. 

La  spécificité  s'accuse  d'ailleurs  par  la  présence  des  agents 
irritants  qui  occupent  soit  l'intérieur  des  alvéoles,  soit  l'épais- 
seur des  cellules  géanles.  Dans  tous  les  ces,  ils  affectent  la 
forme  de  rosaces  ou  d'étoiles,  dont  les  branches  très  courtes, 

'  Contribution  à  l'âtu<l«  dei  cellules  géanles  ,  par  M.  Laulaniâ.  —  Compte 
rendu  de  la  &oai<ilé  de  biologie,  18SS,  n<>  10. 
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jaunes,  réfringentes,  sont  renflées  à  l'extrémité  libre  el  effilées 
à  l'extrémité  adhérente.  Lorsque  ces  groupes  filamenteux 
sont  incorporés  dans  une  cellule  géante,  ils  réalisent  un  en- 
semble en  tout  comparable  à  ceux  qu'on  trouve  dans  Vacti- 
nomycose  à  forme  tuberculeuse. 

On  peut  résumer  ainsi  les  effets  de  la  pénétration  dans  les 
vaisseaux  du  poumon,  des  spores  de  VAspergilItts  glaucus. 

Les  spores  sortent  des  vaisseaux  (cette  évasion  entraine 
quelquefois  des  hémorragies  assez  étendues)  et  tombent  dans 
les  alvéoles  pour  y  germer.  Là,  elles  provoquent  une  inflam- 
mation compacte  qui  procède  soit  de  l'épithélium,  soit  des 
parois  de  l'alvéole,  et  se  manifeste  par  une  accumulation 
abondante  de  cellules  épithélioïdes.  La  caséification  intervient 
ensuite  et  frappe  les  produits  intra-alvéolaires.  Ces  pneumo- 
nies spécifiques  provoquent  autour  d'elles  l'apparition  de  la 
pneumonie  catarrhale  franche, 

On  ne  saurait  méconnaître  l'analogie  de  ces  faits  avec  ceux 
qui  se  rattachent  aux  pneumonies  spécifiques  de  la  deuxième 
période  de  la  phtisie  chez  le  lapin;  et  si  les  ressemblances 
anatomiques  autorisent  des  rapprochements  étiologiques,  on  a 
le  droitde penser  que  les  pneumonies  interstitielles  caséeuses 
du  lapin  sont  dues  à  la  dispersion  des  bacilles  dans  les  al- 
véoles, de  la  même  façon  que  les  pneumonies  aspergillaires 
sont  dues  à  la  pénétration  des  spores  del'aspergillus  dans  ces 
mêmes  alvéoles.  La  possibilité  du  développement  direct  des 
pneumonies  indépendantes,  sous  l'action  immédiate  de  l'agent 
virulent  de  la  tuberculose,  devient  ainsi  plus  facilement  ac- 
ceptable. 

Comme  on  le  voit,  la  forme  des  lésions  spécifiques  dépend 
en  grande  partie  de  l'habitat  choisi  par  les  êtres  vivants  qui 
apportent  au  contact  des  tissus  leur  action  irritante-  Cette  in- 
fluence vient  se  manifester  d'ailleurs  dans  un  groupe  de  faits 
que  je  vais  examiner  en  terminant,  et  dans  lesquels  on  voit 
les  œufs  de  nématoïdes  siégeant  dans  les  alvéoles  pulmonaires 
y  provoquer  une  explosion  bruyante  de  pneumonie  purulente, 
sans  analogie  avec  les  productions  tuberculeuses.  Je  citerai 
en  particulier  la  pneumonie  vermineuse  du  chat  et  la  pneu- 
monie vermineuse  du  mouton,  qui  ont  été  présentées  autre- 
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fois  avec  l'étiquette  phtisie  vermineuse.  Nous  allons  voir  qne 
les  faits  histologiques  infirment  un  pareil  rapprochement. 

0.  —  De  Ja  pnoBiBonie  vermineasé  du  chah 

La  prétendue  phtisie  veirmineuse  du  chat  est  connue  depuis 
longtemps  et  attribuée  par  Leuckart  à  un  ver  qu'il  désigne 
sous  le  nom  d'OIlulanus  Iricuspis.  Il  règne  encore  sur  Tha- 
bitat  et  le  caractère  de  ce  nématoïde  bien  dos  incertitudes 
qu'il  appartient  aux  helminlhologistes  de  dissiper.  Je  ne  me 
préoccuperai  pour  mon  compte  que  des  faits  anatomiques  que 
j'ai  étudiés  sur  des  fragments  de  poumon  que  je  dois  k  l'obli- 
geance de  mon  ami  et  collègue  M.  Railliet  (d'Alfort).  Sur  des 
préparations  faites  après  durcissement  et  colorées  au  picro- 
carminate  d'ammoniaque  ,  on  surprend  ,  sans  beaucoup 
chercher,  les  œufs  ou  les  embryons  dans  les  alvéoles  pulmo- 
naires. Les  œufs  sont  accumulés  pdr  centaines  sur  de  grandes 
étendues  et  forment  des  amas  tellement  compactes  que  le  ré- 
seau formé  par  les  parois  alvéolaires  est  entamé  sur  plusieurs 
points  et  réduit  à  quelques  travées  amincies.  Cette  disposition 
est  telle  que,  sans  déplacer  la  préparation,  on  peut  étudier 
toutes  les  phases  de  ta  segmentation  et  du  développement, 
qui  se  déroulent  ici  avec  une  clarté  saisissante  et  pourraient 
servir  de  type  aux  embryologistes.  Chose  singulière,  les  œufs 
ne  déterminent  pas  dans  les  points  où  ils  sont  accumulés 
d'autre  lésion  que  cette  atrophie  par  compression  des  parois 
alvéolaires  que  j'ai  déjà  indiquée.  Par  contre  les  embryona 
qui  en  proviennent  déterminent  dans  leur  migration  une  di«- 
pédèae  très  abondante  des  leucocytes  qui  remplissent  lefl  al- 
véoles et  produisent  des  foyers  de  pneumonie  purulente  mi- 
liaire  qui  n'ont  aucune  espèce  de  ressemblance  avec  les 
tubercules.  C'est  dans  ces  foyers  purulents  que  M,  Colin  trouva 
jadis  les  caractères  de  la  tuberculose,  ce  qui  l'autorisa  à 
prétendre  plus  tard  devant  l'Académie  de  médecine  qu'en 
décrivant  les  faits  histologiques  de  la  strongylose  du  chien,  ja 
l'avais  dépouillé  de  son  ex -phtisie  vermineuse  du  chat. 

Tout  cela  prouve  qu'il  faut  bien  discerner  dans  les  produc- 
tions parasitaires  du  poumon  et  ne  pas  confondre  eous  U 
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méiDfi  dénominatioD  les  formations  les  plus  dUTérentes  et  dont 
quelques-unes  n'ont  aveo  la  tuberculose  que  des  analogies 
très  éloignées  que  l'histologie  réduit  à  leur  vraie  valeur. 

D.  —  De  la  pneumonie  vermineuse  du  mouton. 

Je  rapprocherai  de  l'alTection  précédente  la  pneumonie  due  à 
la  présence  dans  les  branches  du  mouton  du  PseudaJius  ovis 
pulmonalis  (Koch)  dont  M.  Railliet  vient  de  reprendre  l'histoire 
Eoologique.  Les  œufs  de  cette  espèce  de  nématoïde  sont  éga- 
lement situés  dans  les  alvéoles  où  ils  parcourent  toutes  les 
phases  de  leur  développement  et  déterminent  des  formations 
inflammatoires  un  peu  moins  simples  que  dans  la  pneumonie 
vermineuse  dit  chat.  On  trouve  bien  çà  et  là  des  foyers  de 
pneumonie  purulente  miliaire  rappelant  comme  dans  le  cas 
précédent  les  grappes  des  nodules  de  la  morve  aiguë,  mais  le 
plussouvenl,dans  les  points  où  s'accumulent  les  œufs.les  parois 
alvéolaires  s'infiltrent  de  cellules  embryonnaires  très  multi- 
pliées et  peuvent  acquérir  une  très  grande  épaisseur.  L'in- 
filtration se  propage  à  quelque  distance  du  foyer  pour  s'é- 
teindre bientôt.  L'œuf  ne  sufllt  pas  toujours  à  remplir  l'alvéole. 
La  cavité  qui  le  renferme  se  complète  alors  par  l'adjonction 
de  cellules  épithélioïdes  qui  remplissent  l'espace  laissé  libre. 
Mais  ce  phénomène  est  très  rare.  La  part  de  l'épithélium  est 
donc  fort  restreinte  et  tout  se  passe  dans  les  parois  des  alvéoles 
qui  aubissent  une  infiltration  abondante  d'éléments  embryon- 
naires et  acquièrent  unegrande  épaisseur.  L'ensemble  figure  un 
réseau  eux  larges  travées  dont  les  mailles  renferment  chacune 
un  œuf  à  un  degré  variable  de  son  développement.  Les  em- 
bryohs  devenus  libres  ont  une  action  plus  irritante  qui  amène 
la  diapédèse  des  leucocytes  et  la  production  des  foyers  puru- 
leitts  qui  ont  déjà  été  mentionnés  plus  haut. 

On  voit  dono  que  les  œufs  des  nématoïdes  agissent  très 
différemment  sur  les  divers  tissus.  Ceux  du  stronglp)  qui 
vivent  et  se  développent  dans  les  artérioles,  y  provoquent  )a 
formation  d'un  groupe  cellulaire  (cellule  géante  et  cellules 
épithélioïdes)  qui  a  la  plus  grande  ressemblance  avec  le  folli- 
cule tuberculeux.  Les  œufs  de  l'OIIulanus  tricuspis  (Leuckart) 
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et  du  Pseudalius  ovis  bronchialis  (Koch)  qui  se  développent 
dans  les  alvéoles  y  provoquent  une  inflammation  banale, 
quoique  circonscrite,  qu'on  a  eu  le  tort  de  rapprocher  des 
tubercules.  Comme  on  ne  peut  raisonnablement  penser  que 
les  œufs  des  nématoïdes  soient  sensiblement  dilTérents  par 
leurs  propriétés  irritantes,  il  faut  bien  attribuer  les  variations 
de  l'efTet  qu'ils  déterminent  à  l'irratibilité  propre  des  tissus  qui 
réagissent  devant  eux.  A  cet  égard,  les  artérioles  et  les  alvéoles 
constituent  deux  réactifs  nettement  distincts. 

D'autre  part,nous  voyons  les  spores  àeV  Aspergillus  glaacas 
pénétrer  aussi  dans  les  alvéoles  ;  y  déterminer  le  développe- 
ment d'une  pneumonie  mixte  atteignant  à  la  fois  l'épithélium 
et  les  parois  alvéolaires  et  aboutissant  à  la  formation  très  mul- 
tipliée de  cellules  géantes  et  de  cellules  épithélioïdes.  Ces 
caractères  joints  à  la  caséification  qui  détruit  les  produits 
nouvellement  formés  permet  de  rapprocher  la  pneumonie 
aspergillaire  de  la  pneumonie  tuberculeuse  du  lapin.  11  faut 
donc  compter  aussi  avec  l'énergie  propre  de  l'agent  provo- 
cateur pour  expliquer  la  forme  des  produits  inflammatoires 
et  l'on  peut  dire  que  celle-ci  dépend  des  deux  facteurs  :  l'irri- 
tabilité propre  du  tissu  et  la  nature  de  l'agent  irritant,  son 
énergie  spécifique. 

Conclusions. 

1°  Les  parasites  du  poumon  déterminent  dans  cet  oi^ane 
des  altérations  inflammatoires  dont  la  forme  dépend  de  deux 
facteurs  :  1'  l'énergie  de  l'irritant;  2'  l'irritabilité  du  tissu 
provoqué  ; 

2'  Les  œufs  du  Sironffylus  vasoram  (Baillet)  qui  se  déve- 
loppent dans  les  artérioles  amènent  le  développement  de  vas- 
cularites  noduleuses  à  type  endogène  ou  à  type  exogène  qui 
reproduisent  les  caractères  histologiques  du  tubercule  élé- 
mentaire ' . 

3"  Les  œufs  de  l'O/VuVanus  iWc«spis{Leuckart)  et  du  Pseu- 

'  J'ai  tiré  de  celle  idéalité  des  concluBîoas  exposcee  daaa  le  cours  de  ce  tra- 
vail et  qui  vienoent  à  l'ippuî  de  la  théorie  microbienne  vaeculaire  et  inflamm»- 
toire  de  la  tuberculose. 
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dalias  ovis  bronchialis  (Koch)  qui  se  développent  dans  les 
alvéoles  pulmonaires  y  provoquent  une  diapédèse  abondante 
de  leucocytes  ou  une  infiltration  embryonnaire  des  parois 
alvéolaires. 

Ces  différences  mettent  en  évidence  l'influence  de  l'irrita- 
bilité propre  du  tissu. 

L'action  de  l'autre  facteur,  l'énergie  de  l'irritant  est  dé- 
montrée par  les  effets  de  VAspergilhs  glaucas. 

4°  Des  parasites  plus  subtils  comme  VAspergillus  glaucus, 
dont  les  spores  abandonnent  les  vaisseaux  pour  envahir  les 
alvéoles  déterminent  des  foyers  circonscrits  d'inflammation 
interstitielle  ou  alvéolaire  à  base  épithélioïde  et  qui  tendent  à 
la  dégénérescence  caséeuse. 

5'  L'analogie  des  pneumonies  sspergillaires  avec  les  pneu- 
monies tuberculeuses  du  lapin  justifie  la  présomption  que  ces 
dernières  sont  placées  sous  la  dépendance  immédiate  de  la 
diathêse  et  répoi^dent  à  la  diiTusion  des  bacilles  hors  des 
vaisseaux. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  ». 


PMudo-rollicale  de  strongylose  surpria  par  1b  coups  tu  d«hors  de  la  ci 
of[gèra.  (Obj.  3,  Verick,  chambre  claire  d'Obertiauser.') 


Pseudo- fol  lieu  Ib  roonlrant  la  cellule  géante  ov[gère. 

o,  oeuf  aagnieoti  du  Strongilus   vasorum.  (Obj.  3,  Verick,    cbdmbre    claire 
d'Oberbaueer.) 


Cellule   géanle  centrale  d'un  pseudo-fol licule  c 
gères.  (Obj.  6,  chambre  claire  d'Oberbansor.) 


Pseudo -follicule  donl  la  zone  centrale  est  formée  de  4  cellules  géanles  riunles 
pour  embr-ostier  l'œuf.  L'œuf  esl  tombé  el  laisse  voir  les  reales  de  la  cavité 
qui  le  renfermait.  (Obj.  3,  Verick,  chambre  claire  d'Oberbaueer.) 
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FlB-6. 

Tubercule  composé  «a  voie   de  dégénèrMceuM.  (Obj.  i,   Verick,   ohajnbra 
claire  d'Obtrbauser.) 
ê,  zone  périphérique  embryonoaira. 
»',  «ont   AojeaM  famée  de  cellule»  ^pithélicadM  si  raUmé*  pu-  la  djgé- 


b,  b,  cellules  géantes  procédanl  de  la  zone  périphérique. 

&,  c«ltDli  giabla  proTSUant  ite  la  mSms  source  et  porlant  on  ft^gmenl  d'ienf 
trËB  altéré. 

c,  noyau  ceatral  flbrineax  (?). 

d,  débris  d'un  auC  altéré. 

e,  e,  csvlléB   conlenaot  des  osltules   inoolares  (lencecyles)  on  des  débrie  de 
eallules  géantes, 


Pseudo-follicule  eu  voie  de  formsliaa  sur  le  Irajeiet  à  l'inlérieur d'une  ariériolst 
dont  la  direction  reste  visible  en  t.  (Obj.  3,  chambre  claire  d'Oberhausar.) 

c,  Astereavec  ravalement  épjtbéllal  assuraDik  continuité  de  la  circulation. 

d,  cavité  ovulalre. 

tig.  7. 

Cellule  géante  inlra-alvéolaire  ealouréo  d'une  couronne  de  cellules  épilhi* 
lioJde.  (OtJ.  8,  chambre  claire  d'Oberhauser.)  L'épiihélium  alvéolaire  ctibique 
cet  resté  rérractaire  ï  la  coloration.  {Tuberculose  du  cheval.} 


Cellule  géaols  cylindrique.  A  son  extrémité  un  fragment  d'aat  dont  ¥tm- 
preinle  eat  en  partie  vieibl':,  (Obj.  8  de  Verick.) 

Fig.  9. 
Cellule  géante  cylindrique  oITTant  l'ébaucha  d'uue   ramidcalion.  (Ohj-  S  de 
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DD  COORAST  CONSTAST  El  DD  CODRANT  INDUIT  DANS  LE 
DIAGNOSTIC  DES  PARALYSIES, 

par  M.  la  D''  SeoIoEonbott  de  Kasao,  professeur  de  l'U[iîver8[tà. 


Ce  titre  est  celui  d'uQ  travail  inëdlt  que  l'analyse  snivanto  réatline 
auBsl  exactement  que  possible.  I^s  critiques  qu'elle  contient  soott  souB 
une  foi-me  moins  sévère,  les  mêmes  qui  se  trouvent  dans  le  travail 
original.  Je  ne  me  propose  pas,  dès  â  présent,  d'en  faire  un  examen 
raisonné,  mais  elles  m'ont  paru  pouvoir  provoquer  une  eonlroverse 
utile  en  présence  de  l'importance  extrême  que  l'oil  attribue  encore 
aujourd'hui  en  clinique  aux  courants  continus. 

B. 

H.  Boolozouboff  rappelle  que,  il  y  a  quelques  années,  les  médecins 
se  bornaient  à  délermiuer  les  phénomènes  produits  par  l'excitation 
faradiqae  dans  les  mueclea  paralysés,  eD  suivant  les  prcceples  élec< 
tro-diagnoBtiques  établis  par  Duchenne.  (Eleotrisalioa  localisée, 
Paris,  1655).  Mais,  depuis  l'introduction  dans  la  pratique  de  l'usage  du 
courant  constent  par  Rcmak,  les  médecins  allemands  ont  établi  le  dia- 
gnostic des  paralysies  au  moyen  du  courant  galvanique  et  du  courant 
faradique.  Dans  ces  dernières  années,  ils  ont  même  relégué  au  second 
plan  le  courant  faradique,  pour  donner  la  préférence  au  courant  con- 
tinu, indiquant  des  procédés  exlrêmement  complexes  et  dont  le  rôle 
est  exagéré. 

Los  succès  obtenus  pnr  les  médecins  français,  dans  l'ëtude  clinique 
des  paralysies  et  des  athrophies  (Amyoihrophie  spinale)  ont  eu  pour 
point  de  départ  les  travaux  et  les  découvertes  de  Duchenne,  qui 
par  une  longue  suite  d'expériences,  et  do  nombreuses  observatione, 
avait  reconnu  combien  ta  contractilité  électro-musculaire  et  la  sensi- 
bilitti  sont  variables,  dans  les  paralysies.  Dans  la  paralysie  du  cer^ 
veau,  par  exemple,  il  avait  trouvé  que  la  coniraclilité  faradique  est 
toujours  normale  ;  dans  quelques  paralysies  spinales  et  périphériques, 
elle  était  affaiblie  ou  même  abolie  ;  dans  les  paralysies  hystériques  et 
quelques  autres  d'origine  rhumatismale,  la  contractilité  restait  nor- 
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maie,  tandis  que  la  sensibilité  cicctrc-mu  seul  «ire  se  trouvait  diminuée 
ou  avait  disparu.  (L.  C.  page  528-530.) 

Duohenne  précisa  que,  «Ions  loscas  graves  de  paralysie  périphérique 
et  spinale,  caractérisés  par  l'atrophie  musculaira  rapide,  au  bout  d'une 
semaine,  ou  bien  le  4°,  le  5*,  le  6' jour,  on  trouve  une  grande  diminu- 
tion de  l'excitabilité  faradique,  et  que,  pendant  la  seconde  semaine  ou 
A  sa  ftu  cette  excitabilité  est  nulle.  Il  observa  aussi  que  cette  absence 
de  conlraclilité  pouvait  durer  des  semaines,  des  mois,  et  même  per- 
sister après  la  guérisou  et  le  rélablissoment  des  mouvements  volon- 

II  constata  ces  anomalies,  d'abord  dane  la  paralysie  du  nerf  facial, 
puis  dan»  quelques  paralysies  spinales  des  enfants  et  des  adultes,  dans 
la  paralysie  saturnine,  et  dans  les  paralysies  qui  se  produisent  à  la  suite 
de  quelques  maladies  aiguës,  etc. 

ÏjO  degré  de  diminution  ou  l'abolition  de  la  contrautilité  électrique, 
permirent  à  Duchenne  de  déterminer  la  gravité  de  l'alTection  des  mus- 
cles et  des  nerfs  atteinte  et  d'en  établir  te  pronostic.  Cet  auteur  attira 
aussi  l'attention  sur  ce  fait  que,  dans  les  paralysies  rhumatismales 
graves  de  la  face,  avec  abolition  de  la  contractiiité  faradique,  "on  peut 
facilement  pi-ovoquer  un  spasme  musculaire  et  la  contracture  partielle, 
BOUS  l'influence  d'une  excitation  artificielle  mécanique.  Enlin,  il  montra 
que  les  anomalies  de  la  réaction  faradique  s'accompagnent  de  troubles 
dans  la  nutriliou  des  nerfs  etdes  muscles. 

Ces  conclusions  de  Duchenne,  entêté  confirmées  par  les  observateurs 
venus  après  lui,  et  sont  devenues  la  base  du  diagnostic  et  du  pronostic 
des  paralysies.  Grâce  à  ces  principes  et  appuyé  sur  d'autres  faits  clini- 
ques, on  peut,  avec  l'investigation  faradique,  distinguer  les  paralysies 
cérébrales  des  paralysies  périphériques  et  diagnostiquer  sûrement  cer- 
taines paralysies  rhumatismales,  traumatiques,  hystériques,  salumines, 
arsenicales  et  spinales. 

M.  Scolozouboff  arrive  au  courant  galvanique. 

Les  premières  observations  sur  l'excitabilité  galvanique,  dans  les  pa- 
ralysies, remontent  à  la  Hn  du  siècle  dernier.  Halle  observa  que,  dans 
les  paralysies  rhumatismales  du  nerf  facial,  les  muscles  paralysés  ne 
se  contractent  pas  sous  l'influence  de  l'étincelle  éleclriquo  (électricité 
statique),  mais  réagissent  facilement  sous  l'inHuence  du  courant  cons- 
tant de  la  pile  de  Volts. 

Des  obi.rvatious  semblables  furent  faites  par  Beierlacher  en  1859, 
Schuitz,  Brenner,  Meyer  et  d'autres  médecins  allemands,  qui,  dans  la 
paralysie  rhumalismale  du  nerf  facial,  notèrent  l'absence  des  contrac- 
tions des  muscles  paralysés,  sous  l'influence  du  courant  induit,  et  leur 
contraction,  dans  quelques  cas,  sous  l'influence  du  courant  galvanique. 
En  outre,  ils  remarquèrent  qu'à  la  fermeture  du  pôle  positif,  il  / 
avait  des  contractions  plus  fortes  qu'à  la  formeture  du  pôle  négatif. 
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Telle  est  robsorvation  à  laquelle  les  médecins  allemands  attachent  une 
si  grande  importance. 

Plus  tard,  une  augmentation  de  l'excitabiiité  galvanique  et  une  dévia- 
lion  de  "la  contraction  normale  furent  observées  par  MM,  Erb  et  Weise, 
dans  des  paralysies  Iraumatiques  provoquées  chez  des  animaux,  nolam- 
ment  sur  le  sciatique  et  le  petit  tibial  des  lapins. 

Quelle  est  la  valeur  scientifique  de  ces  phénomènes  dus  au  courant 
constant  et  l'utilité  des  déductions  sur  lesquelles  les  médecins  alle- 
mands ont  fondé  leurs  systèmes  éleclro- diagnostiques  1 

Il  est  à  remarquer  que  les  expériences  de  MM.  Erb,  Zïemssen  et 
Weissse  contredisent  sur  beaucoup  de  points;  cependant,  M.  Erb  en  tire 
des  déductions  qui,  par  conséquent,  sont  en  partie  prématurées.  C'est 
ainsi  que  dans  sa  Leçon  sur  FappJication  de  rélcotricilé  su  Irailement 
des  maladies  inlernes,  ea  1873,  il  afRrmc  que  toutes  les  paralysies, 
dans  lesquelles  on  rencontre  des  déviations  anormales  des  courants  fara- 
dique  et  galvanique,  doivent  être  périphériques.  Mois  comme  il  ne 
peut  donner  le  nom  de  paralysie  périphérique  à  la  paralysie  spinale 
de  l'enfance,  dans  laquelle  Duchenne  a  constaté  une  déviation  de  la 
contraction  faradique,  et  d'autres  observateurs,  plus  tard,  une  déviation 
de  la  réaction  galvanique,  M.  W.  Erb  affirme  que  l'origine  spinale  de 
cette  paralysie  infantile  est  douteuse. 

Cependant,  M.  E!rb  n'ignore  pas  les  iiivestigaLions  cliniques  déjà 
anciennes  de  Duchenne,  et  les  constatations  d'altérations  analomiques 
dans  les  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  do  la  moelle,  faites 
par  MM.  Vulpian  et  Prévost.  {Comptes  rendus  de  la  société  de  Biolo- 
gie, 1866,  p.  215.} 

M.  W.  Erb  et  les  autres  médecins  allemands,  après  leurs  expé- 
riences, voulurent  considérer  les  anomalies  des  réactions  électriques 
comme  une  suite  nécessaire  des  altérations  analomiques  qui  se  pro- 
duisent dans  les  nerfs  et  dans  les  muscles  paralysés,  altérations  qui 
consistent,  comme  l'onl  montré  Manlcgazza,  M.  Vulpian,  et  d'au- 
tres observateurs,  dans  un  amoindrissement  extrême  du  tissu  mus- 
culaire, avec  multiplication  des  noyaux  du  sarcolemme  et  dans  nne  dé- 
générescence des  muscles  et  des  nerfs. 

Des  expériences  do  M.  Erb,  on  peut  seulement  conclure  que  des  ano- 
malies de  l'excitabilité  se  rencontrent  chez  le  lapin,  en  mémo  temps  qne 
des  dégénérescences  des  muscles  et  des  nerfs.  Mais,  on  ne  peut  affir- 
mer, sans  réserve,  que  toutes  ces  anomalies  des  réactions  électriques 
sont  le  résultat  des  altérations  anatomiques.  Et  puis,  peut-on  con- 
clure que  les  résultats  obtenus  dans  des  expériences  physiologiques, 
sur  des  animaux  relativement  sains,  sont  comparables  aux  lésions  des 
diverses  paralysies  observées  chez  l'homme? 

M.  W.  Erb  va  encore  plus  loin  dans  ses  hypothèses,  toujours  en  se 
fondant  sur  les  anomalies  des  réactions  électriques  qu'il  a  observées 
chez  le  lapin.  Non  seulement  il  conclut  définitivement  relativement  à 
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l'étal  de  nutriHoR  4m  mosoles  et  desnerfa  paralysie,  et  aux  eaxatiireB 
des  altérations  histologiques  dans  les  diverses  phases  de  la  paralysie 
chez  l'homme  ;  mais  il  eonelut  encora  de  même  sur  la  maniire  dont  les 
appareils  moteur  et  trophtqus  m  diatribueal  dans  )a  syslèms  nerveux 
Mnlvd  de  l'bomme,  etc.  '. 

Il  est  bien  certain,  dit  M.  SootosonbofF,  qofi  me  ooQcIn^ons  de 
H.  le  professeur  Erb  ne  doivent  pas  Agurer,  à  litre  de  nabon  défi- 
nitivement acquise  à  la  science,  dans  un  traité  des  maladies  nerveuses. 

En  donnant  trop  d'importance  diagnostique  aux  réactions  du  cou- 
rant constant,  depuis  l'observation  de  Beierlacher,  les  médecins  alle- 
mands  ont  changé  les  moyens  d'investigation  élecliique  des  paralysies. 
Ils  ne  se  bornent  plus  à  constater  les  réactions  de  la  conlractilité  fara- 
dique  des  muscles  paralysés,  ils  y  ajoutent  obligatoirement  l'invesll- 
gation  de  l'excitabilité  nervo-musoulaire  par  le  courant  constant. 

Voici  comment  ils  procèdent  : 

En  déterminant,  à  l'aida  du  courant  induit,  la  conlractilité  électro- 
musculaire, ils  notent  aussi  la  contractilité  nervo-musoulaire  par  le 
courant  constant,  c'est-à-dire  qu'ils  constatent  le  degré  d'excitabilité 
galvanique  des  muscles,  des  nerfs  et  des  plexus,  en  commençant  par 
les  points  périphériques  et  en  suivant  le  nerf  jusqu'au  centre  nerveux!... 
car  ils  comprennent  la  moelle  épinière  elle-même  dans  le  domaine  de 
l'eiploration  électro-diagnostique  t. .. 

C'est  ainsi  qu'ils  sont  arrivés  à  établir  et  à  distinguer  des  courants 
apiao-raeiaeux,  spino-plexaeux,  spiao-aerveux,  nervo-plexaeux,  ner- 
veux lermé,  nerveux-musculaire,  masculo-plexueux ;  ces  distinctions, 
dépendant  exclusivement  de  la  région  où  le  clinicien  cherche  à  localiser 
le  couraul.  (Consulter  Benedict.  ÉleotrotJiérapie,  Vienne,  186S,  p.  39.) 

Chacun  de  ces  courants  est  ensuite  examiné  dans  sa  direction  ascen- 
dante et  descendante,  par  le  courant  stabile  et  le  courant  labilo  à  l'ou- 
verture Bl  à  la  fermeture. 

Cet  examen  clinique,  rigoureux  et  syslémalique,  des  systèmes  ner- 
veux et  musculaire,  est  d'une  extrême  importance,  suivant  Remak, 
Benedict  ei  Rosenthal,  pour  le  diagnostic  des  diverses  formes  de  para- 
lysies, car  seul,  il  peut  permettre  de  juger  avec  précision  l'état  d'exci- 
tabilité de  chaque  région,  de  chaque  partie  du  système  nerveux. 

M.  ScoloEOuboff  a  pu  constater  que  la  précision  et  l'exactitude  visées 
par  les  auteurs  allemands  ne  sont  pas  atteintes  au  moyen  de  cette  më- 
Ihodo  d'investigation  de  l'excitabilité  nervo-musculaire.  D'ailleurs,  les 
médecins  qui  connaissent  les  propriétés  physiologiques  du  courant 
constant  ne  peuvent  admettre  la  possibilité  d'obtenir  des  résultats 
nets,  à  l'aide  de  ces  procédés  extrêmement  complexes. 

Peut-on,  eu  effet,  donner  les  conditions   d'excitabilité  de  telle  ou 

'  Voir  :  Krankhkiten  iiks  RCcKENUAnKs,  von  prof.  W.  Ertt.  f  édtlion. 
Leipzig,  1878.  (llandbuch  dcr  speciellen  pathologie  uud  thérapie,  beranagegebaa 
voD  H.  V.  Ziemsien.  XI  baDd,2*  Hallte). 
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Mie  hraciîMi  en  syMime  nerveux,  quasd  en  est  impolsmnt  t  localiser 
avec  quelque  ceriitn()«  le  courant  coastant  sur  leB  mëmea  parties  im 
«TBlèsie  nerveux  t 

Quand  on  aait  avee  quelle  irr^gulapîlë  le  eourant  coDalant  »e  distri- 
bue dans  sa  route  à  travers  dm  lissas  condoeteura,  de  forawa  ti  if  ré- 
gulièree  et  ai  variés  dans  leurs  résialanoes,  on  a»  yesm.  Mriaiawaenl 
pas  croire  qu'il  soit  possible  de  déterminer  your  chaque  oas  oliniqua, 
la  voie  suivie  par  le  courant  oonstant  dans  fongwiisiBe  buvais  vivant. 
Par  exemple,  on  applique  un  réophoro  sur  une  apophyse  épineuse 
âorstle,  et  l'auti'C  prèa  de  la  clavicule.  Peut-w  Aire  certain  guQ  le  cou- 
rant ira  sans  diverger  dans  la  moelle  épiaiève  jusqu'au  plexus  bra- 
ohialî  Peut-on  soutenir  sérieusement  que  les  électrodes  occupant  cette 
même  place,  le  courant  continu  passe  directement  par  la  racine  spinalo 
correspondant  à  la  vertèbre  en  question. 

Un  courant  passa  par  des  parties  profondes  du  systàme  nerveux, 
eoBune  les  rscines;  doil-on  comptar  sur  des  réactions  nettes  et  pré- 
cises de  cas  racines  et  de  Is  moelle  épiaièr*,  avec  )e  courant  si  faible 
employé  dans  la  pratique  T 

Donc,  la  fait  avancé  par  des  médecins  allemands  qu'an  meysn  d'un* 
application  des  électrodes  du  courant  constant  sur  la  pesu,  on  peut  dé- 
terminer avec  exactSiade  le  degré  d'exeitabllité  des  différents  nerA, 
depuis  leur  périphérie  jusque  dans  la  profondeur  des  centres  nervenx, 
ce  fait,  dit  M.  Scolosouboff,  ne  peut  Mre  accepté. 

En  déBnissant  avec  exaûtitudoio  d^grééel'exeitabiKlé  des  différentes 
parties  du  système  nerveux,  dans  les  cas  pathologiques,  les  éleotro- 
thérapeutes  allemands  négligent  ce  point,  que  le  méoaniame  interne  de 
l'excitation  nerveuse  est  rraté  jusqu'à  présent  obscur  et  que  les  phy- 
siologisles  eux-mêmes  n'ont  pas  une  idée  précise  de  l'origine  et  des 
eonditiotts  de  l'excitabilité  nerveuse  normaïe. 

Les  physiologistes,  en  effet,  reconnaiasent  actuellement  que,  mèa» 
dans  des  conditions  normales,  les  nerfs  sont  impressionnables  à  des 
degrés  divers  par  les  courants  électriques;  que  les  différents  points 
d'an  m4me  nerf  ont  une  excitabilité  différente  ;  et  que  l'eKctlebilité  sur 
le  même  point  d'un  nerf  présente  aussi  dans  ses  manifeatatioos  une  in- 
tensité variable. 

La  méthode  physiologique  elle-même,  pour  l'investigation  de  l'exci- 
tabilité nervense,  ne  satisrait  pas  les  physiologiste,  la  contraction  mus- 
culaire étant  l'unique  réaction  par  laquelle  en  puisse  apprécier  le 
degré  d'excitabilité  du  nerf.  11  est  bien  reconnu  que  l'inteneité  de  la 
contraction  musculaire  ne  peut  servir  de  mesure  exacte  de  l'excitabi- 
lité nerveuse,  puisque  l'intensité  des  contractions  dépend  de  conditions 
diverses  et  qii'clle  n'augmente  pas  en  raison  directe  de  la  force  du 
courant.  En  outre,  l'intensité  des  contractions  musculaires  est  subor- 
donnée à  la  transmission  nerveuse  et  aux  conditions  de  cette  trans- 
mission, lesquelles  sont  variables  non  seulement  pour  las  différents 
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sujets,  mais  encore  chez  le  même  sujet,  suivani  que  l'on  opère  snr  l'un 
ou  l'autre  côté  du  corps.  Eafin,  les  réaullate  de  l'investigation  gal- 
vanique se  trouvent  sous  la  dépendance  non  seulement  des  Gonditions 
physiologiquee,  mais  aussi  des  conditions  physiques,  variables  égale- 
ment, telles  que  l'état  des  éléments  de  la  pile  cl  leur  résistance. 

On  voit  combien  il  est  difficile,  sinon  impossible,  de  tracer  les  règles 
précises  des  variations  inconstantes  des  réactions  du  courant  galva- 
nique, et  combien  il  est  plus  difQoile  encore  de  leur  donner  une  inter- 
rétation  rationnelle. 

Le  courant  constant,  excellent  agent  thérapeutique,  ne  peuf  guère 
servir  dans  l'investigation  diagnostique,  à  cause  de  sa  Taible  tension. 
Il  ne  peut  jamais  donner  des  réactions  nettes,  précises,  caractéristiques, 
comme  on  en  obtient  avec  le  courant  faradique.  Pendant  l'esplora- 
tion  par  le  courant  induit,  on  peut,  avec  exactitude,  régulariser  la  force 
électrique  et  la  diriger  à  volonté  vers  les  parties  à  examiner,  sans 
craindre  de  provoquer  sur  la  peau  les  effets  électrol  y  tiques  et  ther- 
miques ni  les  phénomènes  extra-polaires  que  l'on  produit  avec  le  cou- 
rent constant.  La  faradisation  localisée  peut  être  employée  hardiment, 
même  chez  les  enfants. 

Ainsi,  quoique  la  méthode  d'investigation  de  l'excitabilité  des  diffé- 
rentes parties  du  système  nerveux,  par  le  courant  galvanique,  intro- 
duite dans  la  science  par  Beîeilacher,  Benedict  et  Rosenthal,  paraisse 
de  prime  abord  fondée  sur  des  données  scientifiques  rigoureuses,  elle 
ne  donne  en  réalité,  dans  la  pratique,  aucun  point  d'appui  certain  pour 
le  diagnostic  des  paralysies.  Cette  méthode,  minutieuse  en  apparence, 
est  la  source  de  déductions  erronées,  comme  l'ont  prouvé  tes  électro- 
thérapeutes  allemands  eux-mêmes,  en  créant  une  classe  entière  de 
i-éactione  pseudo-palholo^iques,  qui  n'ont  pas  de  signifioation  dia- 
gnostique réelle  ;  les  contractioDs  galvano-toniqaes  musculaires,  les 
contractions  gaivano-toaigaes  réÙexes,  ia  réaction  convulsive,  tes 
alternatives  centrales  et  polaires,  l'augmentation  et  la  dimiaution  de 
l'excitabilité  secondaire  et  tertiaire,  les  contractions  diplégiqaes,  le 
courant  paralysant  ou  hyposthénisaat,  etc. 

Une  méthode  allemande  récente  possède  une  grande  vogue,  grflce  à  la 
notoriété  de  son  créateur,  le  professeur  M.  Erb.  Il  convient  de  dire 
un  mot  de  la  partie  de  cette  méthode  d'exploration  éleclro -cl inique  des 
paralysies,  qui  a  trait  à  <  la  somme  des  changements  quant itat if a-qua- 
litalifs  de  l'excitabilité  « .  Le  professeur  a  d'abord  signalé  ce  point  dans 
sa  Leçon  sur  los  applications  de  l'électricité  aa  traitement  des  maladies 
internes  (ISia),  et  il  vient  de  le  développer  dans  un  grand  Traité 
d'éleotrotbérapie  (1882)  sous  le  nom  de  réactions  de  dégénérescence 
(Enta  rtun  ge-reaction) . 

Dans  la  méthode  de  M.  Erb,  le  courant  constant  joue  un  rôle  prédomi- 
nant, comme  dans  la  méthode  de  Benedict  et  Rosenthal  ;  mais  l'inves- 
tigation du  professeur  d'Heidelberg  se  fait  par  la  méthode  polaire  de 
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DU   COURANT 

Brenaer.  Au  lieu  des  couraats  asoendant,  descendanl,  spino-plexusux, 
des  couraats  fermés,  eic,  le  lecteur  se  trouve  en  Tace  de  formules 
particulières  rappelant  les  mathématiques,  et  servant  à  exprimer  les 
variations  de  l'excitabilité  galvanique;  des  tableaux  graphiques  re- 
présentent les  réactions  des  couraats  faradique  et  galvanique  corres- 
pondantes aux  altérations  histologiques  des  muscles  et  des  nerfs  para- 
lysés. 

Les  traités  récents  et  périodiques  altemandsont  si  souvent  mentionné 
laréactiondedégénéresoencedoM.  Erb  que  le  lecteur,  qui  ne  serait  pas 
très  familiarisé  avec  la  littérature  électro-thérapeutique,  pourrait  faci- 
lement supposer  que  cet  auteur  a  découvert  une  réaction  ou  créé  uns 
méthode  nouvelle  pour  diagnostiquer  les  paralysies  et  remplacer  avan- 
tageusement la  méthode  de  Duché  une. 

Une  telle  sapposition  sérail  d'autant  plus  plausible  que  M.  Erb,  on  es- 
sayant de  démontrer  l'importance  de  la  réaction  ds  dégénérescence, 
passe  presque  sous  silence  les  travaux  de  Duchenne  et  mentionne  à 
peine  l'investigation  faradique.  Or,  un  examen  attentif  permet  de  dé- 
couvrir que,  dans  la  réaction  de  dégénérescence,  il  n'y  a  rien  qui 
appartienne  é  K.  Erb  et  qu'en  somme,  cet  auteur  n'apporte  à  la  science 
rien  de  nouveau  et  d'essentiel  pour  l'êlectro -diagnostic  des  paraly- 
sies, sauf  une  expression  pour  designer  les  anomalies  de  la  réaction 
électrique,  anomalies  que  nous  connaissions  depuis  longtemps,  puis- 
qu'elles ont  été  observées  par  Duchenne,  Halle  et  Brenner  '. 

Sous  le  titre  :  Réaction  de  dégénérescence,o\i  •  la  somme  des  chan- 
gements quantitatifs -qualitatifs  de  l'excitabilité  >,  on  doit  certaine- 
ment comprendre  : 

1"  Diminution  et  chute  de  la  contraclitité  faradique  (Duchenne)  ; 

3°  Augmentation  de  la  coniractililé  par  le  courant  constant  (Halle  et 
Beierlacher)  ; 

3°  Déviation  du  mode  normal  de  contraction  (Brenner). 

Que  la  constatation  du  degré  de  contractilité  faradique  joue  un  rAIe 
important  dans  le  diagnostic  de  quelques  paralysies,  peraonne  n'en 
doute,  après  les  observations  concluantes  de  Duchenne.  Donc,  il  reste 
seulemeat  ù  décider  si  le  diagnostic  a  beaucoup  gagné  par  ces  deux 
faits  :  que,  simultanément  avec  la  diminution  ou  la  chute  de  la  l'éaction 
faradique,  les  muscles  paralysés  réagissent  quelquefois  plus  facilement 
par  le  courant  constant;  et  que,  dans  ce  cas,  les  contractions,  i  la 
fermeture  du  pAle  positif,  apparaissent  quelquefois  plutét  et  se  manifes- 
tent quelquefois  aussi  avec  plus  d'intensité  qu'à  la  fermeture  du  p6lo 
négatif  :(SA>SKs)î 

D'abord  il  est  très  rare,  dans  la  pratique,  que  le  médecin  ait  à  constater 
ces  anomalies  de  la  réaction  galvanique.  L'augmentation  de  la  con- 
(racUlité  galvanique  et  la  déviation  du  mode  normal  de  conlraction,  bs 

•  Voir  Saint-Petersburg  Medicio.  Zeitacbritt,  18SS,  il  uod  32  llen,9.t93. 
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^réseulfiBt  queJquefoie  simuUaaéaiaal  av^c  U  clmle  de  U  eontraEtîyifc 
/araJique,  nuis  B^ulenieat  ilaMs  oertuoee  périodes  àt  qucifw  p^»- 
lyBÏw  fn''av«e.  Ea  outre,  cqb  aDomaliee  ne  aeoiaaifiMtAiit  pas  nelfeaMtf 
tlana  la  laajiirité  d«  ces  cas  si  rares;  ou  rencontra  bien  rarMOCot  das 
d«vialkitiB  qualiUtivee  lia  loi  de  eontractioa.  et  iJ  est  plasniresneare 
que  ces  déviations  sont  biea  maaî/eatef!. 

Dans  son  service  (les  malaclieeneiveuiies,  M.  Scolosoubo^  a  pu^ael- 
quefois  observer  l'augmentation  de  l'eK<^tabilîle  hhm  l'tnOiMDee  du 
iMurgjit  constast  avec  diminution  «imultanjée  de  la  réactisn  fnraiiipia. 
parUcolièremeat  dans  la  paralysie  du  nerf  EaciaJ.  Mais  cette  aug- 
mentation, qui  se  traduit  par  des  ooalraclioas  'ZK«)  avec  un  p«4JI 
nombre  d'éléoMnLs,  peut  se  reucontrer  aussi  daas  d'ontras  affèctioas 
où  il  n'y  a  ni  paralj'sie,  ni  d (!},'<> né resoenoe  :  daae  l'ataxie  toooatotriea, 
la  ohoroe,  )m  parajyttiiee  oérebraies,  et  enfin  cbei  des  eaijeto  relali've- 
Mwot  bies  priants,  mais  chez  lesquels  le  degré  d«  réatstenee  au  cou- 
rant est  faible,  cbei  oenx  qui  sont  aaiai^is  et  anémiques,  qui  aai 
l'épidei-BM  fin,  ou  uème  simplement  uoe  eKttgÉratiivn  de  l'irritabilité 

Docc  l'au^menlation  de  l'excitabililié  galvanique  ne  peut  ibcv  un  io- 
dice  certain  dans  le  diagnostic  des  paralysies. 

Quant  aux  iDodifieaiions  qualitatives  d'excitabilité,  e'est-i-dir«  la  dé- 
viation du  jsode  normal  de  contraction,  elles  renseignent  encore  moins 
le  médecin. 

Si  l'on  roDConlre  quelquefois  des  dévialions  à  ta  loi  des  contrac- 
linns  dans  l'état  norwa/,  il  est  cvideat  que  des  déviations  da  méow 
genre  observées  dans  Vélat pathologique  ne  sonraient avoir*  rimmense 
signification  pratique  pour  le  diagnostic  i  que  leur  attribue  M.  Erb. 

L'exainea  de  nomlireoses  paralysies  périphénques  et  spinalea,  a 
permis  d'observer  seulement  une  fois  des  eonlraclions  nellSMeat  pins 
accusées  à  la  fermeture  du  pâle  positif  qu'à  la  farmetiire  da  fâle 
nét(Btif  (ZAn;>  îiK«).  U  s'agisbait  ju»-lemenl  d'un  cas  de  paralysie 
rbumatiemale  grave  du  nerf  bàui  à  la  quatriè^ne  seaieine  Ce  phé- 
notuùiie,  r«rcment  observé  sous  une  forme  fraocbe,  n'avuit  ^u'un  in- 
iérèl  tbcorique;  néanmoins,  M.  Si'Olozouborf  le  montra  aux  êt4»dianl6 
de  qualriéme  et  de  cinquième  année,  qui  suivaient  sa  clinique  pour 
s'exercer  aux  travaux  pratiques  d'électrollièrepio. 

Le  prcrfesssur  Vulpian,  névro-pallialo^^ue  et  mpérimeulateur  cans- 
cienrieux,  n'a  jamais  trouvé  ai  uue  ao^iutiolattou  de  l'excilabilité  pd- 
vanique,  ui  des  déviations  du  node  nomtat  de  contradian.  Le  profesneor 
Eulenhourg  a  observé  des  déviations  qualitatives  i  la  i«i  de»  oontraettons 
flt  des  augmenta  lions  de  la  réaction  galvanique,  dans  des  cas  où  il  n'y 
avait  aucune  paralysie,  notamment  dans  des  névralgies  du  nerf  seia- 

M.  Erb,  lui-même,  a  trouvé  des  anomalies  de  la  réaction  galvanique 
dans  des  muscles  non  paraJ)-sès,  par  conséquent  daus  des  cas  où  on  ne 
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pooTÙt  BVpgMBor  uns  dégAnérescenoa.  {Arcb.  tar  Psyab.  and  Ner- 
reak  B^  V,  1675,  bmI»  4&à.) 

Enfin,  Sorakardt  et  Cyoa  ont  trouvé  rfas  -variatHtQS  qmlilatrres- 
quantitatives,  non  dans  les  musclea,  mais  d*n*  ke  serfs. 

VulpisB  à  Paris,  EnlAobourit  à  Barlia  «t  laue  ke  aulrea  éittirathé- 
rapeutes  de  l'Europe,  n'ayant  encore  pu  conetMler  nette  lamcMBe  réadéan 
de  dégénéi'escenee,  faut-il  ^ne  eu  conelnra  qu'elle  est  spéciale  à  la 
pepuladan  de  Bedldalberg,  «à  M.  Erb  professait  l'éleelrothérapie  avec 
lanl  d'éckl? 

Cependant,  ehoz  l'homme,  o«  doit  reuconlrer  snuTevt  de  nombreuses 
dévjeti(Hi8  de  cette  réaction  typique  de  dégénère soeooe,  observés  par 
M.  Erb  chez  le  lapin  et  qu'il  veut  ériger  en  loi  pour  l'homme.  Dans 
la  majorité  des  cas  d'ancit^nes  paralysies  etironiques  des  membres 
ïaréi'ieurs,  le  cooranl  constant  provoque  des  contractions  obscures, 
iDdéRniEsHbles,  qnarn)  H  en  provoque,  touterois.  Eh  bien  !  ulora  on 
rencontre  presque  toujours  ces  déviations  de  la  réaction  typique. 

Enfin,  M,  Erb  affirme  que  la  détermination  des  anomalies  de  l'exci- 
abililc  galvanique  est  très  importante  pour  le  praticien  ;  mais  elle  est 
difficile,  dit-il,  t  surtout  dans  les  paralysies  de  l'enfance,  d 

Si  cette  détermination  eï^l  ini|iorlaate,  suivant  M,  ErL,  parce  qu'elle 
est  l'indice,  chez  les  lapins  traumatisés,  d'altératious  anatomiques  dans 
le^  nerfs  écrases,  compiimce,  et  dans  \ch  muscles  qui  dépendent  de  ces 
nerfs,  fantMl  rappliquer  à  l'homme?  Mais  les  méilecins  savent  fort 
bien,  sans  recourir  à  l'examen  galvanique,  que,  dans  les  paralysies 
traumaliques,  et  dans  quelques  autres  qoi  entraînent  l'atrophie  rapide 
des  muscles  et  se  traduisent  par  la  dmie  de  ia  réaction  faradique 
(Duchenne},  il  y  a  de  ces  dc^^énéicsceiices  constatées,  lon^'lemps  avant 
M.  Erb,  par  Vulpion,  Maiilc(;iizïa  elc.  Donc  l'examen  tlinîque  par  le  cou- 
rant constant  est  parfailenient  inutile,  mSme  dans  le  diagnoslicdes  para- 
lysies infantiles,  qui  est  très  facile,  comme  le  sait  certainement  M. Erb. 

On  peut  toujours  préciserce  diagnostic  sans  employer  l'investigation 
galvanique  ;  et,  si  on  le  jugeait  nécessaire,  on  pourrait  recourir  au 
courant  faradique,  qui  n'offre  jamais  d'inconvénients. 

Si  l'examen  par  le  courant  constant  est  réellement  très  important,  il 
devient  par  ce  fait  oliligaloiro  pour  le  l'Iinicien.  Or,  non  seulement 
il  est  inutile,  mais  encore  il  peut  devenir  dangereux,  précisément  dans 
le  diagnostic  des  paralysies  de  l'enfance. La  faible  tension  du  courant 
constant,  que  le  médecin  a  le  droit  d'employer  dans  son  investigation 
clinique,  ne  permet  pas  de  délci-miuer  les  vaiiulious  qualitatives- 
quantitatives  préconisées  par  "Sï.  Erb.  Pour  ohicnir  des  réactions  chez 
les  obèses,  par  exemple,  il  faut  se  servir  d'un  courant  puissant,  qui  pro- 
voque, le  plus  souvent,  des  douleurs  très  vives,  des  vertiges,  et  qui 
peut  même  laisser  des  stigmates  eur  la  peau  des  adultes.  Quel  serait  le 
clinicien  qui  oserait  employer  un  courant  galvanique  aussi  puissant, 
dans  le  diagnostic  des  paralysies  de  l'enfance? 
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En  râsmné,  la  médec  in  praticien  ne  peut  formuler  Boientifiquement 
un  diagnostic  d'après  des  phénomènes  inconstants,  capricieux,  équi- 
voques même,  tels  que  ceux  qui  sont  produits  par  le  courant  constant 
dans  les  cas  pathologiques? 

M.  Bcolozonboff  termine  son  étude  clinique  et  critique  par  un  mot 
sur  quelques  travaux  de  M.  Erb. 

Dans  son  Traité  des  maladies  nerveuses  de  la  moelle  épinière,  aa 
fondant  sur  l'intensKê  et  la  durée  des  contractions  galvaniques,  a  l'ou- 
verture et  à  la  fermeture  du  courant,  cet  8uleur  distingue  les  réactions 
de  dégénérescence  complète  et  de  dégénérescence  partielle,  pour  clas- 
ser des  déviations  dont  il  ne  pouvait  préciser  la  valeur.  En  suivant 
cette  donnée,  il  pose  de  nouvelles  règles  pour  le  diagnostic  différen- 
tiel de  quelques  atrophies  spinales,  elil  en  lira  des  conclusions  relatives 
à  une  affection  exclusive  du  nerf  moteur  ou  des  muscles.  Entio,  pre- 
nant comme  point  de  départ  sa  dégénérescence  partielle,  il  décrit  une 
nouvelle  maladie,  qu'il  nomme  forme  moyenne  (mitlclfo'rm)  de  la  po- 
lyomyélite  antérieure  chronique. 

Qu'y  B-t-il  de  démontré  dans  celte  assertion? 

En  1819,  Duchenne  décrivit  une  maladie  qui  se  caractérise  par  des 
parésies  et  des  paralysies  se  développant  peu  à  peu  dans  les  membres, 
par  une  atrophie  des  muscles,  la  chute  de  leur  réaction  faradique,  et 
qui  se  termine,  dans  la  plupart  des  cas,  par  lu  guérison.  Il  la  nomma 
paralysie  générale  spinale  antérieure  subaiguë,  car,  il  plaçait  son 
siège  anatomique,  comme  pour  la  paralysie  infantile,  dans  les  cornes 
antérieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle. 

L'hypothèse  de  Duchenne,  tout  le  monde  le  sait,  fut  reconnue  exacte 
à  la  suite  de  diverses  autopsies. 

Or,  l'éeemment,  les  auteuis  allemands,  Kussmaul  d'abord,  ont  décrit 
celte  maladie,  mais  en  lui  donnant  un  autre  nom  ;  polyomyélile  anté- 
rieure chronique. 

A  sou  tour,  M.  Erb  observe  que,  dans  quatre  cas  peu  graves  de  cette 
affection,  les  muscles  paralysés  se  contractoni  plus  tôt  et  plus  fortement 
à  la  fermeture  du  pâle  positif  qu'à  celle  du  pAle  négatif.  Il  fait  immé- 
diatement une  0  Communication  préliminaire  sur  une  forme  non  décrite 
•  de  parnlïsie  alrophique  spinale.  «  {Erleumeyer's  centralblatt  fur 
neevenkraak.  psychiatrie,  u.  s.  w.  18^8,  n"  3.)  Puis,  dans  son  Traité, 
il  décrit  la  maladie  dont  il  s'attribue  la  découverte,  sous  le  nom  do 
Forme  moyenne  de  la  Polyomyélile  antérieure  chronique. 

Duchenne  s'était  servi  du  courant  faradiqueen  1849;  M.  Erb  se  sert  du 
courant  conslant  en  1818;  c'est  la  seule  différence  qui  existe  entre  les 
deux  observateurs  décrivant  la  paralysie  générale  spinale  antérieure 
subaiguë. 

Dans  son  Traité  des  maladies  nerveuses  (p.  367  de  la  traduction 
russe,  1878^  M.  Erb  dit  que  "  le  premier  >,  it  a  constaté,  en  cherchant 
sa  réaction  de  dégénérescence,  une  exagération  de  l'excitabililé  méca- 
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nique  musculaire.  Un  léger  frottement,  le  toucher,  suffisent  pour  déle» 
miner  ta  contraction. 

II  revient  eur  ce  fait,  dans  son  Traité  (féleclrnthérapie  (p.  190 
de  la  traduction  russe,  188S)  :  •  C'est  moi  qui  ai  décrit  ce  phénomène, 
après  moi  Hitzjg,  que,  simultanément  avec  Vaugmentation  de  l'exclta- 
bililé  galvanique  et  en  rapport  intime  avec  les  varialions  de  la  réac- 
tion, on  rencontre  une  exagération  de  l'excitation  mécanique.  •■ 

Or,  qu'est-ce  que  l'exagéralion  de  l'eicitaUIilé  mécanique  du  muscle? 
Voici  ce  que  répond  Duchenne. 

■  La  contracture  des  muscles  de  la  face,  i  un  certain  degré,  est 
incurable  et  peut  être  aggravée  par  certaines  médications.  Pour  la 
prévenir,  il  faut  la  diagnostiquer  à  temps,  ce  qui  n'est  pas  facile. 

«  Un  spasme  qui  sui-vicnt  dans  un  muscio  paralysé  de  la  face,  sous 
l'influence  d'une  excitation  ortiBcielle,  est  un  signe  précurseur  de  la 
contracture  de  co  muscle.  Celte  proposition  m'a  étâ  démontrée  par  de 
nombreux  faits.  J'en  vais  rapporter  plusieurs. 

'  Il  suffit  quelquefois  d'une  légère  friction  ou  d'un  massage  pra- 
tique sur  les  muscles  paralysés  pour  provoquer  ce  spasme  précurseur 
de  la  contracture.  »  (De  rdlcclrisation  localisée.  Paris,  18&5,  p.  193 
et  suivantes.) 

Dana  ses  nombreuses  observations  à  l'appui,  Duchenne  a  constaté 
la  dimintttion  et  mSme  la  disparition  de  la  contractililé  faradique  du 
muscle  paralysé. 

Duchenne  a  publié  son  livre  en  1855  ;  M.  Erb  annonce  en  1878  qu'il  a 
fait  le  premier  cette  observation  connue  de  tous,  si  précieuse  dans  le 
diagnostic  et  le  pronostic  de  certaines  paralysies  gravas. 

Il  est  évident  que  M.  le  professeur  Erb  ignorait  alors  les  observations 
si  nombreuses  et  si  précises  du  savant  français,  Duchenne  (de  Bou- 
logne). 

M.  Scolozouboff  termine  en  formulant  comme  il  suit  son  jugement 
sur  les  faits  qu'il  a  étudiés,  et  sur  les  théories  qui  peuvent  éclairer  le 
médecin  dans  le  diagnostic  électro-médical. 

Le  guide  certain  est  la  contractililé  faradique;  le  médecin  ne  doit 
pas  s'écarter,  s'il  veut  rester  sur  un  terrain  solide,  des  règles  tra- 
cées par  Duchenne.  Les  symptAmes  cliniques  et  la  feradisation  suf- 
fisent toujours  pour  élucider  entièrement  le  diagnostic  des  paralysies: 
cet  observateur  si  émincnt,  ce  clinicien  si  ingénieux,  a  toujours  suivi 
exclusivement  les  indicotions  de  l'exploration  faradique.  Les  patholo- 
gisles  français  contemporains,  en  créant  la  pathologie  de  l'atrophie 
et  des  paralysies  spinales,  ont  suivi  la  route  féconde  et  les  procédés 
de  leur  compatriote;  ils  ont  rejelé  les  données  incohérentes,  équivo- 
ques do  l'excitabilité  galvanique;  enfla  ils  ne  se  sont  pas  préoccupés 
de  ces  questions  fondamentales,  pour  les  médecins  allemands  :  la  con- 
traction à  la  fermeture  du  pèle  positif  est-elle  plus  forte,  dans  l'examen 
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dea    parBlysNSr   qu'à    la  bmwtKn    du    pUa    Bégitit  t    0«   cst-ell« 

moioilre? 

Les  Bévro-patbologistes  iUem*nds,  ea  appliquant  le  courant  cons- 
tant au  djagnoetic  des  pAralysies,  dagniis  l'obscrvotioii  de  Baieriacber, 
en.  18&9,  c'est-àdire  pendant  i5  aus,  sont  anti-és  dans  lute  voie  até- 
riJe.  Ils  n'ont  pas  fait  «Tancer  le  diagnoalic  al  la  pathologie  des  mai 
ladies  nerveuses.  Avec  leura  théoriea,  ils  ont  porlA  le  (rouble  et  l'oli»- 
«urité  dans  la  science  Cl  retardé  ses  progi-ès.  L'ineeetigalion  galva- 
nique des  paralysies  n'a  pas  plus  de  valeur  peur  las  recherchu 
scientifiques  que  pour  le  médecin  praticien.  Il  faut  donc  toujours 
être  en  garde  contre  les  vues  de  l'esprit  proposées  par  certains  au- 
teurs, même  à  propos  des  faits  qu'ils  avanceul  comme  certains.  Leurs 
hypothèses  sont  très  souvent  échafaudées  sur  des  conceptious  dépour- 
vues d'une  valeur  scientifique  réelle. 

Ce  résultat  négatif  dû  a  la  fâcheuse  direction  imprimée  à  la  science, 
par  les  électrolhérapeutes  alLemandH  était  caractérisé  en  ces  termes, 
il  y  a  IS  ans,  par  le  professeur  Cyon  ;  •  En  analysant  avec  soin  les 
f  traités  réceols  d'électrothérapie  (parus  en  Allemagne)  je  suis  arrivé 
(  à  cette  conviction  que,  loules  ces  publiratioas  nouvelles  sont  eai- 
■  preintes  de  l'esprit  de  réclame,  d'ignorance  et  qu'elles  sont  une  mys- 
<  tification.  • 
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NOTE  SUR  UN  CAS  DE  LEUCOCYTHEMIE  SPLENIQUE, 

Par  C.  4ItnuU«i*«,  aoeiea  iaiera»  tlea  bâpiltux. 


ATflnt  en,  (fans  fe  cours  lie  notre  internat,  l'occasion  d'observer 
pendant  phiBieups  mois  un  malade  atteint  de  leucocylhémie  splô- 
nique,  nous  en  avons  profité  pour  faire,  sur  les  conseils  de  notre 
«b^dd  service,  H.  HaRopsan,  qnetqnes  recherches  âe  physiologie 
patholngT(|ue.  Les  points  sur  lesquels  noire  attention  s'est  portée 
^  prérérenee  sont  les  suivants  : 

1*  Élimiintion  de  l'aeide  urique  chez  les  leueocTthémiques  en 
-général  ; 

*•  Ppésenc*  daae  le  sang  ïencocyiftéiBiqBe  *!  gtebnles  rouges  à 
MTMi  et  dans  te  cm  particaiier  de  ^nnlations  de  nailnre  iadé- 
temmèe. 

lieacoej'fbéaie  aplénique.  BémorrmgKs  smrs-crJtanéesiaallîpfes. 
Hémorragie  rétiaieane.  Ascite,  âataïe  oaabiUcafe  ayant  persisté 
penArnt  deux  mois  sans  donner  lieu  à  aaeaa  tasident  grtrre.  C»n- 
geathn  pulmonaire.  Mort. 

PoMsi»  Jules,  seminer,  âgé  de  SS  ans,  entre  â  HiApital  Saint- 
Antoine,  dans  le'  aerrice  de  M.  le  D*  Hallopeau,  le  17  oo- 
vembn»  1882. 

Cet  homme  dont  les  antécédents  héré^taires  ne-  présentent  rien 
'^  p»1if utler,  aTSil  joà  d'une  bonne  santé  jwsqw'en  18T1,  A  cette 
-époque,  il  aurait  en  k  Noumés  des  ttèma  mtermittentes  maf 
réglées  qu'il  aorMt  gardées  phisieurs  mois  el  qui  B'anraient  cessé 
qo'apfès  radministratîaa  d'une  grande  quantité  de  snlfàte  de  <pii- 
Bine. 

De  retODF  en  France  en  t879,  il  reprit  son  trsrail  de  serrurier 
e*  jouit  d'une  borne  santé  jusqu'en  IStiO.  Au  roots  de  novembre  à» 
cette  année,  il  ftrt  pris  de  donienra  très  vives  dans  les  genoux  et 
le  coup  de  pied,  douleurs  accompagnées  de  rougenr  et  de  gon- 
ileraent  qtrf  l'obligèrent  à  garder  la  chambre-  pendant  trois  mors. 
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En  mai  1882,  apparaissent  pour  la  seconde  fois  des  douleurs 
mal  délinies  au  niveau  des  épaules  et  peu  après  le  malade  cons- 
tate sur  la  partie  antérieure  de  la  cuisse  droite  l'existence  d'tine 
tumeur  du  volume  d'une  noix,  survenue  dans  l'espace  d'une  nuit 
et  ne  s'accompagnant  d'aucun  pliénomène  douloureux.  Les  jours 
suivants,  la  peau  qui  recouvrait  cette  tumeur  prit  une  coloration 
violacée  qui  tourna  peu  à  peu  au  jaune  après  être  passée  par 
toutes  les  teintes  de  l'ecchymose.  Pendant  ce  temps  trois  tumeurs 
semblables  à  la  précédente,  mais  d'un  volume  un  peu  moins  con- 
sidérable, apparurent  à  la  face  externe  des  jambes  et  évoluèrent 
de  la  même  façon. 

Depuis  plusieurs  mois  déjà  le  malade  avait  perdu  ses  forces  et 
il  avait  remarqué  que  de  temps  à  autre  ses  jambes  étaient  enflées 
le  soir,  qu'il  s'essoufQait  facilement  et  que  son  ventre  augmentait 
de  volume. 

En  juin  188S,  apparurent  sur  les  membres  inférieurs  de  nom- 
breuses taches  de  purpura;  les  jours  suivants  do  nouvelles 
poussées  eurent  lieu,  si  bien  que  le  malade  allant  en  s'affaiblis- 
sant  de  Jour  en  jour,  entra  à  l'hôpital  Saint-Louis  dans  le  service 
de  M.  Lallier  où  il  resta  environ  deux  mois. 

Peu  de  temps  après  sa  sortie  de  Saint-Louis,  en  septembre  1882, 
apparut  au  niveau  du  ^and  pectoral  gauche  une  tumeur  du  volume 
d'une  tète  de  fœtus;  les  Jours  suivants  il  se  forma  à  ce  niveau  une 
ecchymose  qui  s'étendit  progressivement  au  thorax,  à  l'abdomen 
et  à  la  face  interne  du  bras  gauche. 

Vers  la  mârae  époque  le  malade  éprouva  des  douleurs  vives  au 
niveau  de  l'hypochondre  gauche,  il  avait  perdu  complèlement 
l'appétit,  ses  forces  diminuaient  de  jour  en  jour  et  à  plusieurs  re- 
prises il  eut  des  épitaxis  abondantes;  une  seule  fois  il  rejeta 
quelques  crachats  sangbinls.  Son  état  s'aggravant  de  jour  en  jour, 
il  se  décida  â  entrer  à  l'hdpilal  Saint-Anloine  au  mois  de  novembre. 

On  constata  alors  que  l'abdomen  avait  acquis  un  développement 
considérable,  surtout  prononcé  du  côté  gauche  j  à  partir  du  rebord 
des  dernières  fausses  côtes  jusque  dans  la  fosse  iliaque  on  trouvait 
à  la  palpalion  une  sui'face  lisse,  résistante,  indolore,  limitée  par 
un  bord  arrondi  dépassant  de  deux  travers  de  doigt  la  ligne 
médiane  et  se  prolongeant  en  haut  sous  les  fausses  côtes.  Par  la 
percussion  on  arrivait  à  circonscrire  une  masse  évidemment 
constituée  par  la  rate,  mesurant  28  centimètres  de  tiauteur  et  35 
centimètres  dans  le  sens  transversal. 

Le  foie  hypertrophié  débordait  de   deux  travers  de  doigt  le 
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rebord  des  fausses  côtes,  sa  surface  était  lisse  et  limitée  par  un 
bord  tranchant. 

Pas  d'ascite,  pas  d'ictère. 

Le  long  des  sterno-cléido-mastoïdieng  et  jusque  dans  les  creux 
sus-claviculaires,  on  trouvait  de  petite  ganglions  du  volume  d'une 
noisette,  roulant  sous  le  doigt  et  indépendant  les  uns  des  autres. 

Au  niveau  du  grand  pectoral  gauche  il  existait  une  tumeur  du 
volume  du  poing,  de  consistance  ligneuse,  indolore;  Is  peau  de 
cette  régi<Hi  présentait  une  teinte  jaunâtre,  trace  d'une  ecchymose 
ancienne. 

L'appétit  était  notablement  diminué,  l'amaigrissement  assez  con- 
sidérable; dans  la  poitrine  on  entendait  quelques  râles  sibilants 
disséminés.  Dans  la  région  précordiale  il  existait  un  bruit  de 
souffle  doux  se  propageant  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

A  la  demande  de  M.  Hallopeau,  M.  Hayem  voulut  bien  se 
charger  de  l'examen  du  sang;  les  résultats  obtenus  furent  les 
suivants  : 

Globules  rouges  4092000; 

Globules  blancs  512900; 

Hématoblastes  S47500. 

Valeur  individuelle  des  globules  0,62. 

Les  globules  rouges  présentent  (communication  orale  de 
M.  Hayem)  les  caractères  que  l'on  observe  d'habitude  chez  les 
Bujels  atteints  d'une  anémie  de  moyenne  intensité,  inégalité  de 
volume,  de  coloration  et  déformation  d'un  certain  nombre  d'entre 
eux,  surtout  des  petits. 

En  outre,  lorsqu'on  colore  ces  préparations  à  l'aide  de  l'iode  ou 
lorsqu'on  examine  du  sang  desséché,  on  aperçoit  ça  et  là  quelques 
globules  rouges  présentant  un  noyau  bien  net,  mais  en  nombre 
peu  considérable  que  l'on  peut  évaluer  à  10  ou  20  par  préparation, 
c'est-à-dire  sur  un  total  de  plusieurs  millions  de  globules  rouges 
légitimes.  Leur  corps  est  plus  volumineux,  moins  réguher  et 
moins  résistant  que  celui  des  hématies  normales.  Il  offre  des 
dimensions  très  variables,  tantôt  en  effet  il  dépasse  le  diamètre  des 
plus  grandes  hématies  pour  atteindre  14  à  16  (^  dans  son  grand 
diamètre,  tantôt  il  est  aussi  petit  que  les  globules  ordinaires  et 
ne  mesure  que  5  à  7  ^.  Infiltré  d'une  manière  assez  uniforme  par 
de  l'hémoglobine,  il  est  homogène  et  à  peu  près  aussi  réfringent 
que  le  disque  des  hématies  légitimes  ;  mais  sa  coloration  est  Irès 
rarement  aussi  intense  que  celle  de  ces  dernières.  Lorsque  l'élé- 
ment est  bien  isolé,  sa  forme  est  variable,  arrondie,  légèrement 
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plus  facilement  par  pression  que  les  hématies.  EnA»  tn  remarque 
qu'il  n'est  pas  concave.  Le  noyau  est  relativement  Tokimmeux, 
■pbérique  ou  oroïd»,  finenieat  granuleux,  dépourvo  de  nucléole 
visiMe. 

Les  globules  blmc»  sotrt  très  hypertrophie,  ils  présentent  Tes 
mbtaet  variétés  que  dans  le  «ang  ordinaire,  teur  noyau  esl  très 
voIumioeBX,  (faelquee-une  en  possèdent  plusieurs.  Examinés  avec 
les  précaution»  convenables,  on  voit  qu'ils  sont  animes  de  mou- 
vements amiboïdes  aussi  nets  qu'à  l'état  normal,  contrairement  A 
ce  qui  a  été  avaocé  |iar  e<»taia&  «uteurs  ehes  les  sniete  atieùts  de 
leafiocythénùe. 

Les  hématobtaâtes  relaiivement  nombreux  n'ofTrent  rien  de  par- 
ticulier à  signoIcT. 

Troitement.  Vin  de  quinquina,  compression  exercée  à  Taîde 
d'un  bandape  ronlé  passant  sar  la  tumeur  de  la  paroi  thoracique. 

24  novembre.  —  Le  malade  accuse  un  violent  mol  de  télé  t|ui 
l'empêche  de  dormir.  Sulfate  de  quinine  1  gramme, 

26  novembre.  —  Même  état,  même  traitemeol. 

30  novembre.  —  La  céphalée  a  disparu  sv»b  l'intlnenee  de  la 
compression,  la  tumeur  s  diminué  sentiblenKiit  de  v(dinD*. 

5  déeembre.  —  Douleur  subite  dans  Tépaute  droite  aons  forme 
d'élanceaienlB  et  n'étant  pas  augmentée  par  la  pression.  Les  mou- 
vements dn  membre  supérieur  de  ce  côté  sont  très  pénibles  an 
malade.  Sirop  de  morphine. 

7  décembre.  — Troubles  de  la  vue  du  côté  droit.  Le  malade  voit 
les  objets  à  travers  un  nuage.  On  constate  à  t'ophlhalmoscope 
l'existence  dtine  tache  rouge  entre  la  macula  et  la  papille. 

8  décembre.  —  Ëpistaxis  abondante.  Perclilorure  de  fer,  vingt 
gouttes  dans  une  potion. 

10  décembre.  —  Léger  épanohenieat  sanguin  à  la  partie  aoté- 
rieuxe  de  la  cuiaae  gauche,  ayant  le  volume  d'une  Baifi«tte.  La  bosâe 
sanguine  (|ui  siégeait  an  niveau  du  graod  pectoral,  a  eoaaplétement 
disparu;  les  muscles  de  ce  côté  poraisseBt  très  atrophiés.  La  doo- 
leur  d'épaule  a  cessé  ;  mais,  lorsqu'on  fait  exécuter  des  mouveawnts 
au  bras  droit,  on  sent  des  craquements  dans  l'articulatiou  seiçiulo- 
bumérale  de  ce  côté. 

15  décembre.  —  Nouvelle  bosse  sanguine  au  airenu  du  grand 
pectoral  droit. 
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Le  17  et  le  18,  la  tuméfaction  augmente;  Mie  remonte  juBqB^ 
l'épaule  :  coupression  h  l'aride  d'un  bandage.  Les  douleurs  abdo- 
minales 6«nt  tPè»  ^ves  :  injeolian  de  morphine. 

L'CBumen  du  s«ii;  pcaliqaé  le  17.  doana  le»  rfeultBte  snivanta  : 

Globules  rouges 3,441,000. 

Globules  blancs 409,300. 

On  constate  en  outre,  dans  le  sang,  un  grand  nombre  de  petites 
granulations  arrondies,  de  dimensions  inégales,  mais  toujours  in- 
férieures à  celles  des  globules  rouges  ayant  la  réfringence  de  la 
graisse,  mais  ne  se  colorant  pas  en  noir  par  Tacide  osmique . 

Le  carmin,  le  violet  de  mélhyle,  la  solution  alunée  d'héma- 
toxyline,  en  un  mol  aucun  réactif  n'a  d'actioa  sur  eux.  Ces  granu- 
lations n'existaient  pas  dans  le  sang  lors  du  premier  examen.  Les 
globules  rouges  à  noyaux  sont  également  très  nets,  maie  leur 
Dombre  n'est  pas  supérieur  à  ce  qu'il  était  lors  de  l'entrée  du  ma- 
lade »  l'hdpital. 

La  bosse  sanguine  mit  environ  un  mois  avant  de  se  résorber,  et 
il  persista  toujours  à  la  place  qu'elle  occupait  une  sorte  d'empâte- 
ment. A  aucune  époque,  la  peau  ne  prit  la  teinte  de  l'ecchymose. 

L'état  du  malade  resta  à  peu  près  le  mêmejusqu'au  mois  d'avril; 
l'appétit  était  assez  bon  :  les  épistaxis,  les  taches  de  purpura  ne 
s'étaient  pas  reproduites;  mais,  de  temps  à  autre,  apparaissaient 
des  poussées  douloureuses  au  niveau  de  Thypochondre  tïauahe, 
|i0U8fiée&  if/Â  nécessitaient  pendant  plusieurs  jours  l'emploi  d'in- 
jections sous-cutanées  de  morphin«.  L'examen  des  urines  plu- 
sieurs fois  répété  se  révéla  par  la  présence  d'albuminet  la  quao- 
■  tité  d'urée  rejetée  dans  les  vingt-quatre  heuees  variait  de  lE»  à 
20  grammes  ;  celle  de  l'acide  uriqiie  de  0*%30  à  0<',50. 

La  peau  de  la  face  prit  pendant  ce  mois  une  teinte  foncée,  s'ar- 
rttant  brusquement  au  niveau  du  cou  et  rappelant  celle  que  l'on 
observe  cbez  les  tuberculeux  ayant  des  lésions  intestinales  éten- 
dues. 

Le  10  avril,  dans  la  nuit,  douleur  violente  à  la  marge  de  l'anus; 
rétention  d'urine  qui  nécessite  l'emploi  de  la  sonde. 

Le  11,  au  matin,  apparaît  au  pourtour  de  l'anus  une  petite  tache 
bleuâtre,  qui  se  eontiaae  avec  une  nodosité  profonde  siégeant  dans 
la  fosse  ischio- recta  le  et  ayant  tes  diroensroiiB  d'une  noix. 

Les  jours  survarUe,  cette  nodosité  alimenta  de  volume,  et  Unit 
par  occuper  toute  la  fosse  isctiio-reclale  ;  en  outre,  l'ecchymose 
s'était  étendue  à  tout  le  pli  interfessier.  La  rétention  d'urine  était 
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toujours  complète,  et  la  coastipatiou  opiniâtre.  Le  malade  dut  être 

sondé  régulièrement  pendant  quatre  jours  matin  et  soir. 

Malgré  tous  les  soins  pris  pour  éviter  l'introduction  dans  la  vessie 
d'éléments  septiques,  les  urines  devinrent  purulentes,  et  des  accès 
fébriles  apparurent. 

Des  injections  phéniquées  intra-vésicales  furent  pratiquées  pen- 
dant une  quinzaine  de  jours  :  au  bout  de  ce  temps,  les  urines  ne 
contenaient  plus  de  globules  de  pus. 

Urines  :  urée,  20  grammes;  acide  urique,  Or',30. 

L'examen  du  sang,  pratiqué  le  19  avril,  donna  les  résultats  sui- 
vants : 

Globules  rouges 2,100,000. 

Globules  blancs 530,000. 

De  temps  à  autre,  petits  épanchements  du  volume  d'une  noisette 
dans  le  tissu  sous-cutané  des  mollets. 

Mai.  —  Le  ventre  augmente  peu  à  peu  de  volume,  la  rate  em- 
piète de  plus  en  plus  sur  la  ligne  médiane  ;  en  oulre,  au  commen- 
cement de  mai,  apparaît  de  l'ascite,  mais  peu  abondant. 

Le  24  mai,  examen  du  sang  : 

Globules  rouges 2,41,8000. 

Globules  blancs 361,700. 

Urines  :  urée,  15  grammes;  acide  urique,  0»f,65. 

Juin.  —  Les  ganglions  des  aisselles,  ainsi  que  ceux  des  aînés 
se  tuméfleut  ;  ils  ont  en  moyenne  le  volume  d'un  pois,  sont  nettement 
séparés  les  uns  des  autres,  roulent  sous  le  doigt  et  sont  complè- 
tement indolents. 

Urines  :  urée,  20  grammes  ;  acide  urique,  Oï',75. 

Juillet.  —  L'appétit  est  perdu;  les  forces  diminuent  de  jour  en 
jour  ;  l'amaigrissement  est  très  sensible  depuis  un  mois.  Œdème 
des  membres  inférieurs,  L'ascite  a  augmenté  d'une  façon  notable. 
Gèae  de  la  respiration.  De  temps  à  autre,  légère  épistaxis.  Les 
urines  contiennent  de  20  à  25  grammes  d'urée  en  moyenne,  et 
1  ^,  50  d'acide  urique. 

Le  26,  examen  du  sang  : 

Globules  rouges 3,317,000. 

Globules  blancs 144,770. 

Hématoblastes 331,700. 

Le  10  aoâl,  il  se  fait  spontanément  au  niveau  de  l'ombilic  une 
petite  listule,  par  laquelle  s'écoule  goutte  &  goutte,  mais  contiouel- 
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lement,  un  liquide  ambré  assez  analogue  au  liquide  de  l'ascite. 
Examiné  au  microscope,  on  y  trouve  un  nombre  assez  considérable 
de  globules  rouges  déformés.  Les  globules  blancs,  contrairement 
à  ce  que  l'on  était  en  droit  de  soupçonner,  s'y  rencontrent  en  très 
petite  quantité. 

Ce  suintement  continua  pendant  plus  d'un  mois,  cessant  pendant 
quelques  jours  pour  reparaître  peu  après  et  durer  alors  cinq  ou  six 
jours.  Les  douleurs;  abdominales  étaient  toujours  très  vives;  de 
temps  à  autre  survenait  un  accès  de  Aèvre  surtout  vespéral. 

Les  urines  avaient  une  teinte  louche  avec  un  abondant  dépôt 
blanchâtre  constitué  par  de  l'urate  de  soude  ;  le  taux  de  l'urée 
atteignait  parfois  25  grammes  ;  celui  de  l'acide  urique  était  tou- 
jours supérieur  à  la  nonnale  ;  la  quanlilë  excrétée  dans  les  viugt- 
quatre  heures  variait  de  1  gramme  à  2  grammes. 

Le  24  aoûl  même,  les  urines  contenaient  2«',35  d'acide  urique. 

En  septembre,  l'état  généi-al  alla  en  s'aggravant  de  jour  eu  jour, 
le  malade  ne  mangeait  plus^  avait  une  dyspnéu qui  ne  pouvait  guère 
s'expliquer  que  par  le  développement  du  volume  du  ventre,  car 
l'examen  de  la  poitrine  ne  révélait  aucun  symptôme  de  lésion  pul- 
monaii-e  ni  de  compression  bronchique. 

La  quantité  d'acide  urique  était  toujours  très  considérable,  mais 
n'augmentait  plus. 

Le  S3,  examen  du  sang  : 

Globules  rouges 3,007,000. 

Globules  blancs 540,600. 

Dans  les  premiers  jours  d'octobre,  le  malade  commença  à  tous- 
ser; ses  crachats  étaient  verdâtres,  muco-punilents.  L'auscultation 
de  la  poitrine  faisait  entendre  de  nombreux  râles  sibilants  dans  les 
deux  poumons. 

Le  3,  les  urines  commencent  à  diminuer  de  quantité,  trois  quarts 
de  litre;  léger  nuage  d'albumine  :  urée,  18*^75;  acide  urique, 
lï',75. 

Le  malade  a  été  pris  dans  la  nuit  d'un  accès  d'oppression  très 
intense  avec  respiration  sifflante  précipitée;  toux  très  fréquente, 
crachats  rares,  râles  sibilants  et  ronG^ts  disséminés  très  nom- 
breux, Ventouses  sèches. 

Dans  la  jouraée  du  4,  ces  troubles  respiratoires  allèrent  en  s'a- 
mendant,  mais  cependant  la  dyspnée  était  assez  prononcée.  Mêmes 
signes  stéthoscopiques  que  la  veille.  Température  :  37°6.  Ventouses 
sèches.  Injection  de  morphine. 
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Le  5,  dyspnée  modérée;  râles  siltUanto  loigours  kè&Dombveux, 
inappéteoce  absolue.  Température  :  ST'i. 

Le  6,  somnolence  ;  toux  fréquente  ;  crachats  mufio-puruleate. 

Le  8,  subdélirium  nocturoe.  Hàlas  bronchiaux  entendus  à  dis- 
tance. Température  :  ST'S. 

Urines. JOO  grammes. 

Urée 13      ,60. 

Acide  urique 2»',î!5. 

Le  d,  le  malade  tombe  dans  le  collapsus  et  meurt  le  10  an 
autiu . 

Autopsie.  ~-  Lee  muscles  peeloraux  du  côté  gauehe  sont  Iras 
atrophiés  et  très  pâles.  A  la  face  postérieure  du  grand  peotoral, 
vers  la  partie  moyenne  de  ce  muscle,  on  trouve  un  arats  jaunUre 
analogue  à  du  mastic.  Cette  masse  représente  les  restes  de  l'épao- 
obement  sanguin  qui  avait  eu  lieu  en  ce  point  pendant  la  vie.  Du 
côté  droit,  au  conljaire,  les  muscles  sont  conservée  et  assaz  colo- 
rés- A  l'ouvertui'e  de  l'abdomen,  il  s'écoule  uœ  grande  quantité  de 
liquide  asci  tique  coloré  par  du  sang.  La  plupart  des  viscères  abdjo- 
minaux  sont  couverts  de  néo-membranes;  ou  en  trouve  également 
beaucoLi])  sur  le  péritoine  pariétal  ;  celles  qui  tapissent  la  moitié 
iaTéritiure  de  l'abdomen  sont  colorées  en  ronge  foncé;  les  autres 
sont  d'un  blanc  rosé. 

La  raie  descend  à  quatre  Iravers  de  doigt  du  pubis;  elle  est 
tapissée  dans  toute  son  étendue  par -des  fausses  membranes  et 
adhère  aux  organes  voisins  :  estomac  et  côlon. 

Elle  pèse  â''S730,  son  tissu  est  très  dur,  il  crie  sous  le  scalpel 
et  a  une  coloration  rouge  foncée  qui  devient  rose  vif  lors- 
qu'on l'ahandoune  à  l'air  libre  pendant  quelques  instants.  Par 
places  elle  présente  de  petites  taches  jaune  oure  d'autant  pins 
nombreuses  qu'on  approche  davanlafçe  de  la  surfaoe  externe  de 
l'or^ne  :  au  voisinage  de  celles  qui  «ont  le  plus  superficiel  il 
exista  une  sorte  de  rétraction  cicatricielle  du  tissu  de  la  glande  ; 
il  s'agit  évidemment  là  d'infarctus  anciens  arrivés  à  divers  degrés 
de  dégénérescence. 

Le  foie  est  irès  hypertrophié,  il  pèse  3^*,900,  sa  forme  est 
conservée,  il  est  recouvert  par  places  de  fausses  nemfarsDes 
épaid:^es  ;  dans  les  points  où  celles-ci  font  défaut  on  observe  â  la 
surface  du  foie  de  petits  points  blanchâtres  ayant  la  grosseur  d'un 
grain  de  miUet.  Le  tissu  hépatique  a  une  coloration  jauae  pâle, 
les  lobules  sont  bien  dessinés  ;  dans  l'épaisseur  ménie  de  La  glande, 
ou  retrouve  de  petites  masses  blanchâtres^  arrondies  deiàî  milU- 
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mûires  de  diainètra,  de  consistaDce  assez  ferme  [«réseatant  eo  ua 
mot  à  l'œil  au  les  caracièree  ^éniralemeiit  atlrtbués  aus  lym- 
ph  Dînas, 

A  càté  de  ces  deniiere  il  existe  en  outre  de  petites  masses 
jaunàlres,  irréguli^res,  analogues  à  oelles  que  nous  avons  si- 
gnalées dans  la  rate. 

Les  reias  sont  volumiaeux,  ils  pèsent  SOO  giamises  chacun  :  tai 
capsule  adbére  assez  fortement  à  la  surface  de  la  ^ande,  la  ooucbe 
coilicale  est  pâle  ;  dans  la  substance  médullaire  il  exista  plasiears 
petites  lumeura  blanchâtres  arrondies,  mesurant  4  i  7  milliiajètrm 
de  dimnètrii  et  faisant  saillie  à  la  surface  de  coupe. 

Le  i^'rand  èpiploon  est  très  épaissi,  il  présente  au  voisiiiaf(e  ds 
son  bord  libre  une  ttimeur  du  volume  du  poings  ayant  une  colo- 
ration rosée;  sa  consistanue  est  considérable,  leâ  uoupes  pratiquée* 
dans  son  ép:ti6seur  font  voir  qu'elle  est  constituée  par  uo  graad 
nombre  de  lobes  irréguJiers  ayant  chacun  le  volume  d'une  noix. 

Les  intestine  snnl  pôles,  les  follicules  clos  et  les  plaques  de 
Peyer  sont  facilement  aperçus  à  l'œil  nu,  mais  sans  faire  aucune 
saillie  à  la  surface  de  l'intestin,  l'estomac  est  sain. 

Les  ganglions  méseniériqtiea  sont  à  pane  augmentes  de  vo- 
lume, ils  ont  une  coloration  rosée  comme  à  l'état  normal. 

Le  cœur  est  pâle,  il  contient  du  sang  liquide  ayant  une  colo- 
ration rouge  vif,  uniforme  vide;  de  sang,  il  pèse  375  gi'ammes,  le 
ventricule  gauclie  surtout  semble  aui^menté  de  volume. 

Les  poumons  ont  une  teinte  rosée,  ils  sont  souples  et  ne  pré- 
sentent aucune  Irnce  d'altération  ancienne;  cependant  à  la  surface 
du  poumon  droit, au-dessous  de  la  plèvre,  ou  trouve  deux  ou  trois 
petites  tumeurs  blanches  analogues  à  celles  qui  existaient  à  la 
surface  du  foie. 

L'encéphale  parait  sain. 

Les  ganglions  inguinaux  et  sus-claviculaires  ont  le  volume 
d'une  noisette,  ils  sont  grisâtres  et  assez  résistants. 

Les  amygdales  ont  leur  volume  normal. 

La  moelle  du  fémur  présente  une  teinte  grisâtre  sur  toute  son 
étendue  excepté  à  l'union  du  tiers  supérieur  avec  les  deux  tiers 
inférieurs  où  elle  est  rou^e. 

L'examen  histologiquo  nous  a  révélé  quelques  paiticularilés  in- 
téressantes sur  lesquelles  nous  insisterons  :  pour  le  reste  il  a  été 
contirmatif  des  résultats  obtenus  dans  l'étude  des  viscères  des 
ieucocythémiques. 

Nous  signalerons  en  premier  lieu   la    présence  dans  le  tisMi 
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splénique,  dans  celui  du  foie  et  dans  la  moelle  osseuse,  d'un  grand 
nombre  de  globules  rouges  à  noyau  présentant  eu  tous  points  les 
caractères  de  ceux  qui  existaient  dans  le  sang  pendant  la  vie  et 
dont  nous  avons  donné  la  description  plus  haut.  Mais  ce  qui  nous 
a  le  plus  frappé,  c'est  la  présence  dans  les  vificàrcB  que  nous 
venons  de  nommer,  d'un  grand  nombre  de  gouttelettes  réfringentes 
analogues  à  celles  que  l'on  trouvait  en  petite  quantité  dans  le  sang  ; 
la  quantité  de  ces  gouttelettes  était  tellement  considérable  que  la 
préparation  en  était  pour  ainsi  dire  farcie,  et  cela  tout  particuliè- 
rement dans  la  rate.  Elles  étaient  mélangées  avec  les  éléments 
constitutifs  des  viscères,  interposées  principalement  aux  éléments 
cellulaires  sans  jamais  pénétrer  dans  leur  intérieur;  ici  on  en 
trouvait  une  ou  deux  séparées  par  un  petit  intervalle,  là  on  avait 
affaire  à  une  véritable  masse  réfringente  évidemment  formée  par 
la  réunion  d'un  grand  nombre  de  gouttelettes.  Aucun  des  réactifs 
colorants  dont  nous  nous  sommes  servis  dans  l'étude  de  ces  pré 
parations  n'est  parvenu  à  les  colorer. 

1"  Élimination  de  Taeide  urique. 

L'augmentation  de  l'acide  urique  se  produit  avec  une  telle  fré- 
quence dans  le  cours  de  la  leucocythémie  qu'on  a  voulu  faire  de 
ce  signe  l'undescaractéristiquesdecette  affection,  et  certains  auteurs 
en  ont  même  conclu  que  la  rate  était  le  centre  de  formation  de  l'acide 
urique.  Bartels,  qui  aurait  noté  chez  un  de  ses  malades  la  coïncidence 
de  la  gravelle  et  de  la  leucocythémie,  s'élève  cependant  contre  cette 
opinion,  caril  aurait  constaté  inversement  descas  de  grosse  raie  sans 
leucémie,  dans  lesquels  le  taux  de  l'acide  urique  éliminé  était 
nonnal  et  il  en  conclut  que  le  point  de  départ  de  cet  acide  urique 
doit  être  cherché  ailleui's . 

D'autres  auteurs,  à  l'exemple  de  Beneke,  attribuent  aux  globules 
blancs  le  pouvoir  de  donner  naissance  à  l'acide  urique,  tandis  que 
les  globules  rouges  serviraient  à  la  formation  de  l'urée.  Si  cette 
dernière  théorie  était  vraie,  il  s'ensuivrait  que  dans  tous  les  cas 
de  leucocytose  l'acide  urique  devrait  être  augmenté  :  or  il  n'en  est 
rien  et  pour  notre  part,  il  nous  est  arrivé  plusieurs  fois  de  trouver 
à  la  fois  l'urée  et  l'acide  urique  en  quantité  normale  chez  des  in- 
dividus qui,  dans  les  conditions  pathologiques  les  plus  variées,  pré- 
sentaient une  augmentation  passagère  des  globules  blancs  du 
sang. 
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Du  reste  cette  augmeotatioa  de  l'acide  urique  dans  les  urines 
des  leticocj;théiniqu6s  c'est  pas  aussi  constante  qu'on  a  voulu  l'é- 
tablir et  plusieurs  auteurs,  entre  autres  Jacubasch  et  Mosler  cités 
par  M.  Bouchard  ',  parlent  seulement  d'une  augmentation  relative . 
EnHn  la  formation  exagérée  de  l'acide  urique  s'observe  dans  un 
trop  grand  nombre  de  maladies,  indépendamment  de  l'Hltératioa 
des  globules  sanguins  et  de  la  rate,  pour  qu'on  puisse  faire  jouer 
h  cette  altération  un  rôle  principal,  primordial  dans  cette  exagé- 
ration de  l'acidité  de  t'urine.  Tel  est  à  peu  près  l'état  de  la  question 
en  ce  qui  concerne  l'augmentation  de  l'acide  urique  excrété  par 
les  leucocythémiques. 

Chez  notre  malade  que  voyons-nous?  Pendant  la  première  partie 
de  sa  maladie,  période  de  beaucoup  la  plus  longue,  la  quantité  de 
l'acide  urique  excrétée  dans  les  vingt-quatre  heures  varie  de 
0*',40  à  0*'',65  c'est-à-dire  est  sensiblement  égale  à  celle  rejetée 
à  l'état  normal  ;  dans  une  seconde  période  au  contraire,  l'acide 
urique  s'élève  graduellement,  progressivement  jusqu'aux  derniers 
joui's  de  la  vie  et  finit  par  atteindre  2«',25  l'avant-veille  de  la 
mort.  De  telle  sorte  que  pour  quiconque  aurait  examiné  le  malade 
seulement  au  début  de  son  affection,  l'acide  urique  n'aurait  pas 
paru  augmenté;  il  l'eût  été  au  contraire  pour  l'observateur  qui 
n'aurait  vu  le  malade  que  dans  les  derniers  mois  de  sa  vie  :  nous 
insistons  k  dessein  sur  cette  cause  d'erreur  qui,  pour  ud  même 
cas,  peut  conduire  à  des  résultats  tout  à  fait  opposés. 

Si  maintenant  nous  rapprochons  cette  élimination  de  l'acide 
urique  de  l'histoire  clinique  de  notre  malade,  nous  voyons  que  dans 
In  première  période,  celle  qui  correspond  à  l'élimination  normale  de 
l'acide  urique,  le  nombre  des  globules  blancs  était  cependant  con- 
sidérable, la  rate  avait  atteint  des  dimensions  qu'elle  ne  devait  plus 
dépasser  par  la  suite;  en  un  mot  toutes  les  conditions  étaient 
réunies  pour  que  l'hypersécrétion  acide  pût  se  produire,  si  ces  deux 
facteurs  avaient  eu  quelque  influence  sur  sonapparition.Mais  àcette 
époque  le  malade  avait  conservé  en  partie  l'appétit,  son  embon- 
point était  encore  considérable,  son  état  général  était  relativement 
satisfaisant  et  c'est  ta,  nous  le  croyons,  une  considération  qui  dans 
l'espèce  a  une  importance  capitale.  Plus  lard  en  effet  lorsque  nous 
viines  l'acide  urique  augmenter  progressivement  dans  les  uri- 
nes, le  malade  entrait  véritablement  dans  la  phase  cachectique 
de  son  affection  ;  chaque  jour  il  perdait  l'appétit,  sa  respiration 

'  HoucHARD.  Maladies  par  raleDliagemeal  du  la  nutrition,  p.  ti3. 
Ahch.  ur  Purs.,  3'  bkiub.—  IV.  3& 
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s'embarrassait,  ses  combustions  dcvenaîenl  defpoii^s  en  naoÏDS  com- 
plètes ^t  il  60  passait  en  définitive  chez  lui  ce  qu'on  observa  cbflz 
1^8  cardiaques,  chez  les  individus  atteints  d'affections  pulmonaires 
chroniques,  chez  les  cancéreux,  en  un  mot  chez  tous  les  cachecti- 
ques. Aussi  ne  pouvait-on  s'cmpécher  d'étahlir  uq  rapprochement 
entre  l'hypersécrétion  acide  que  l'on  observe  dans  tous  cas  états 
morbides  et  celle  du  malade  dont  nous  venons  de  rapporter  l'his- 
toire. Dans  ces  divers  cas,  la  nutrition  devient  de  jour  en  jour  plus 
languis^^anle,  les  combustions  incomplètes  ne  permettent  plus  aux 
substances  azotées  d'être  transformées  complètement  en  urée  et  la 
proportion  d'acide  urique  augmente  à  mesure  que  la  cachexie  pro- 
p«6so'.  Telle  est,  croyons-nous,  l'explication  qui  nous  semble  la 
plus  vraisemblable  de  cette  élévation  du  taux  de  l'acide  urique 
dans  la  Icucocythémie,  sans  qu'il  soit  besoin  de  faire  intervenir  ici 
pour  la  justifier  l'au^entation  du  nombre  des  globules  blancs  ou 
celle  du  volume  de  la  rate. 


2*  Examen  du  sang. 

Noui  insisterons  tout  d'abord  sur  le  nombre  variable  des  globules 
blancs  contenus  dans  le  sang  de  notre  malade  lors  des  divers  exa- 
mens qui  furent  pratiqués.  A  priori  on  serait  tenté  d'admettre  que 
la  proportion  de  ces  globules  doitallerenaugmentant  à  mesure  que 
l'affection  progresse;or,dattsrobservstionquenous  venons  de  rap- 
porter il  n'en  a  pas  été  ainsi.  De  512,900  nombrede  globules  blancs 
obtenu  au  mois  de  novembre  1882,  ils  sont  graduellement  tombésà 
402,300,  861,700,  enfin,  le  26  juillet  1883  ils  n'étaient  que  144,770 
par  millimètre  cube .  Sans  doute  on  pourrait  objecter  que  le 
nombre  des  globules  blancsa  été  proportionnel  ou  à  peu  près  à  celui 
des  globules  rouges;  mais  en  examinant  comparativement  la 
courbe  de  ces  deux  variétés  de  globules,  on  s'aperçoit  (sans  doute 
par  une  singulière  coïncidence),  que  l'époque  à  laquelle  tes  leuco- 
cytes étaient  en  plus  grand  nombre  dans  le  sang  correspond  à 
celle  où  lee  globules  rouges  étaient  au  minimum.  Loin  de  nous 

■  Ce  mémoire  était  envasé  à  l'imprimerie  lorsque  rarent  faites  à  la  Soeiéli 
médieala  des  bGpilsux  les  iatûressantes  communications  de  MM.  Dujardia 
Beaumetz  (35  juillet)  et  A.  Itobin  (8  août]  sur  la  dimination  delà  quanlilé  de 
l'urée  excrétée  par  les  cancéreux.  Nos  recherches  sur  l'BUi^mentod'oa  de  l'acîda 
urique  chez  les  cachectiques  ea  gênerai  viennent  coaQrmer  de  tous  pointa  les 
résultais  obtenus  par  ces  deux  observateurs. 
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copeodap^  Tîntentioa  dp  conclure  de  ce  eei)!  fait  que  dans  la  leHco- 
cythémie  le  nombre  des  globules  blancs  est  en  raison  inverse  de 
celui  des  globules  rouges;  nous  n'avons  tenu  à  établir  ce  parallèle 
que  pour  répoodre  à  une  objection  qui  se  présentait  naturellement 
à  l'esprit. 

Le  second  point  sur  lequel  nous  nous  arrêterons  est  la  présence 
des  globules  rouges  à  noyau  dans  le  sang  de  notre  malade,  pré- 
sence qpe  M.  Hayem,  qui  à  la  demande  de  M.  Hallopeau  avait 
examiné  le  malade,  a  signalée  dans  une  note  sur  ce  sujet  publiée 
dans  les  ArcMrea  de  Physiologie  * . 

L'époque  tardive  à  laquelle  ces  globules  à  noyau  sont  apparus 
dans  le  sang,  le  peti^  uombi-e  de  ces  éléments  pliident  en  Taveur 
de  l'opinion  de  M.  Hayem,  qui  dit  ne  les  avoir  jamais  rencontrés 
que  dans  des  cas  de  cachexie  très  avancée.  On  sait  aussi  que, 
tandisque  la  plupart  des  auteurs  allemands  considèrent  la  présence 
des  globules  rouges  à  noyau  dans  to  sang  comme  un  fait  des  plus 
fréquents,  M.  Hayem  an  contraire  ne  les  y  aurait  rencontrés  que 
sept  fois  CD  tout,  ce  qui  ne  prouve,  on  le  conçoit,  absolument  rien 
en  faveur  de  l'origine  splénique  ou  médullaire  des  hématies  légi- 
tioies  et  ce  qui  peut  tout  au  plus  porter  à  admettre  que,  dans  des 
conditions  pathologiques  mal  définies,  certains  éléments  constitu- 
tifs de  la  moelle  osseuse  et  de  la  rate  peuvent  passer  dans  le 
sang. 

Ce  qui  donne  encore  plus  de  poids  à  cette  hypothèse  c'est  la 
présence  dans  ce  liquide  de  ces  singuliers  corps  réfringents  que 
nous  y  avons  rencontrés.  Ils  se  présentaient  sous  forme  de  granu- 
lations rappelant  assez  par  leur  aspect  celui  des  granulations  vi- 
tellines,  mais  en  différaient  par  la  façon  dont  ils  se  comportaient 
vis-à-vis  des  réactifs  colorants.  Tandis,  en  eflet,  que  tes  granula- 
tions vitellines  se  laissent  colorer  assez  facilement,  celles  que 
nous  avons  eues  sous  les  yeux  se  sont  montrées  réfraetaires  à  tout 
procédé  de  coloration.  L'acide  osmique  lui-même  ne  modifiait  en 
rien  leur  aspect  et  par  là  même  se  trouvait  rejetée  l'hypothèse  de 
leur  constitution  graisseuse.  En  présence  de  ces  résultats,  nous 
noue  sommes  demandé  si  nous  n'avions  pas  affaire  à  des  itiasses 
de  cholestérine  ou  mieux  de  tyrosine  semblables  à  celles  que 
MM.  Robin,  Goupil,  Charcol  et  Vulpian  *  ont  rencontrées  dans  le 
foie  de  certains  leucocythémiquee  ;  mais  l'absence  de  toute  trace 
de  cristaHisation,  leur  insolubilité  dans  l'acide  acétique,  nous  ont 
fait  également  repousser  cette  opinion. 
■  Arebirea  de  pbyaiologi»,  188S,  p.  36S  et  sdIt. 
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Dans  l'imposBibilité  où  nous  étions  de  déterminer  leur  consti- 
tution chimique,  nous  devions  nous  demancier  quel  était  le  point 
de  départ,  le  lieu  de  formation  de  ces  éléments.  Etant  donné  qu'on 
en  trouvait  à  la  fois  dans  le  sang  et  dans  la  pulpe  de  divers  or- 
ganes dits  h ématopoïé tiques,  deux  hypothèses  pouvaient  être 
émises;  ou  bien  ces  éléments  avaient  pris  naissance  dans  l'inté- 
rieur même  des  vaisseaux  pour  s'accumuler  consécutivement  dans 
la  rate  et  la  moelle  osseuse,  ou  bien  formés  dans  l'intérieur  de  ces 
organes  ils  avaient  fait  ensuite  irruption  dans  le  torrent  circulatoire. 

Cette  dernière  hypothèse  nous  a  semblé  la  plus  vi-aisemblabte, 
car  lors  de  nos  premiers  examens  ils  n'existaient  pas  dans  le  sang 
et  ils  n'y  sont  apparus  qu'à  peu  près  à  la  même  époque  que  les 
globules  rouges  à  noyau,  c'est-à-dire  que  des  éléments  considérés 
comme  originaires  de  la  pulpe  splénique  et  de  la  moelle  osseuse. 
C'était  donc  déjà  là  une  présomption  en  faveur  de  l'origine  com- 
mune des  uns  et  des  autres.  Kn  second  lieu,  M.  Hayem,  quia  attiré 
notre  attention  sur  leur  existence  dans  le  sang,  nous  a  dit  avoir 
trouvé  à  Tétat  normal  dans  la  moelle  des  os  et  dans  le  paren- 
chyme de  la  rate  des  éléments  analogues  à  ceux  que  nous  obser- 
vions, sans  avoir  cependant  aucune  donnée  sur  leur  constitution 
chimique  et  sur  leur  rôle  physiologique.  Nous  avions  donc  là  un 
nouvel  argument  en  faveur  de  leur  origine  viscérale. 

Ces  considérations  tendent  donc  à  prouver  que  si  à  l'état  normal 
rien  ue  démontre  d'une  façon  indiscutable  que  les  éléments  de  la 
rate  et  de  la  moelle  osseuse,  autres  que  les  leucocytes,  peuvent 
entrer  dans  le  torrent  circulatoire  ;  à  l'état  pathologique,  tout  au 
moins,  certains  d'entre  eux  peuvent  y  être  rencontrés. 
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de  la  terre.  Les  germes  offrent  une  remarquable  vitalité,  149-lâO.  —  Tableau 
montrant  la  valeur  relative  d<^s  —  ,  131.  -~  H  résulte  de  ces  recherches  qoe 
les  doses  des  substances  —  qui  s'opposent  au  développement  des  microbes  sont 
très  différentes,  suivant  les  liquides  dans  lesquels  sont  placés  cra  microbes.  Au 
point  de  vue  de  la  pratique  chirurgicale,  il  faudrait  employer  la  dose  lu  plus 
torts,  c'eïI-A-dire  celle  qui,  sur  le  tableau,  est  relative  à  la  cbair  «t  au  sang,  it%. 
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Arsealfl.  Paralysie  arsenicaU.  Voy.  Paralgtie. 

Atsxle.  Du  r4le  joué  pur  la  méningite  spinale  postérieure  des  Ubéliques  dan* 
la  palbogénio  des  scléroses  combinées.  Voy.  Tai>ti. 

Atrophie.  Un  cas  d'  —  ronge  avec  éToIntion  nodaUire  graisieiue  dn  (oie  dm 
nn  tuberculeux.  Voy,  Foie. 

BroBChCfl.  CoDlribation  h  l'étude  aDalomo-patho logique  de  ta  dilatation  des  — 
De  l'état  des  Taisseani  dans  lai  parois  des  —  dilatées,  lSi-164.  —  Ainsi 
qn'Andnl  l'a  démantré,  la  bronchëctaiie  «si  liée  à  une  altération  primitiTe  des 

—  ,  elle  est  le  résultat  d'une  bronchite,  131-153.  —  Observation  clinique.  — 
Autopsie.  Examen  hislologiqua,  153-I9e.  —  Le  nouveau  tissu  qui  constitue 
les  —  dilatées  est  esscntiellemeot  compitso  do  cellules  embryonnaires  et  de 
capillaires  actasiés,  158-139.  —  Les  capillaires  sont  innombrables,  très  dilatés 
et  très  fleiueui,  d'un  diamètre  dix  fois  plus  considérable  qu'à  l'état  normal, 
ISS-ieO.  —  Contrairement  A  l'opinion  de  Rindsfleicb,  il  faut  dono  reconnaître 
que  les  parois  du  —  dilatées  possèdent  nn  système  *ascoIaire  très  dételoppé, 
160.  —  Cotte  dilatation  dus  capillaires,  qui  s'observe  dans  nn  grand  nombre  de 
processus  est  très  importante  au  point  de  vue  de  la  pathogènie  des  hémorra- 
gies, leO-lGl.  —  Opinions  de  Barth,  de  Knlz  et  Giairae,  de  Goml^ault  sur  U 
psthogénio  du  ces  hèmarragies,  16t.  —  Explication  des  hémorragies  non 
lulMrculeiues  qui  surviennent  dans  le  cours  de  la  dilatation  des  —  ,  163. 

■rlgkt.  (mal  de]  1"  partie.  Nouvelles  recherches  expérimentales  et  cliniques 
sur  la  maladie  de  —,  1-2S.  —  C'est  une  erreur  de  croire  que  la  maladie  de  — 
est  réellement  eonsiitoée  par  une  lésion  rénale  primitive,  et  qu'en  conséquence 
l'olade  seule  de  tontes  les  altérations  histotogiques  des  reins  peut  conduire  à 
(i  découverte  de  son  mécanisme  pathogénique,  3.  —  Les  conséquences  do  celte 
manière  de  voir  ont  été  la  suppression  da  l'élude  des  changements  pbysico- 
chimiques  généraux  et  le  besoin  d'invoquer  gratuitement  des  lois  bypoûiéliqnes 
de  physiologie  pathologique,  3.  —  U  n'est  pas  admissible  que  l'action  du  froid 
snr  la  peau  détermine  des  lésions  rénales  sans  toucher  les  autres  organes,  4. 

—  Lésions  diverses  des  élémenis  du  rein  invoquées  pour  expliquer  dans  ces 
cai-là  le  passage  do  l'albumine  dans  l'urine,  5^6.  —  Désaccord  eiislanl  entre 
les  anatono-pathologistos  et  les  cliniciens  an  point  de  vue  des  types  de  —  ft 
admettre,  1-H>  —  Ls  diminution  de  l'urée  dés  le  début  du  —  est  un  symptdme 
de  hante  valeur  et  lié  iniimoment  avec  le  mécanisme  palbogcnique  de  la  ma- 
ladie; cette  diminution  commentée  bien  avant  l'hydrémie,  9.  —  Ce  fait  sufBt 
à  démontrer  le  mécanisme  hémaiogène  de  l'albuminurie  hrigblique,  c'est-à-dire 
te  défaut  de  combustion  des  album inoldes,  9<  —  Cotte  diminution  de  l'urre, 
ainsi  que  de  l'albuminurie,  existe  depuis  très  longtemps,  alors  que  les  naïades 
vaquent  à  leurs  occupations  et  paraissent  bien  portants,  16.  —  Les  produits 
d'oxydation  intermédiaire,  tels  que  créaline  et  créatioine  ne  sont  pas  aug- 
mentés à  cette  période,  10-11.  —  Dans  l'étude  des  mnladies  dn  rein,  on  a 
confondu,  sans  s'en  douter,  la  topographie  pathdogïque  poil-ntorlem  avec  la 
palbogénie  et  la  nature  primitive  de  cette  affection,  11-12.  —  L'étude  de  la 
phifsiologie  des  albumiuoldos,  de  leur  rdle  biologiigne,  voïlli  lo  seul  moyen 
d'arriver  â  la  solution  du  grand  problème  du  —,  13.  —  Il  existe  aussi  doux 
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antres  c&dim  d'amnn  que  l'on  reirouve  dani  l'élnde  des  nulïdici  chrani- 
qDM,  l'ana  impuUble  A  l'hdpital,  l'autre  an  laboratoire.  Exposé  dételle  de 
ces  causes  d'erreur,  14-16.  —  On  ne  peat  admettre  k  la  roisetl'uniti  cMnioue 
e(  la  muJtiplieilA  anatomîque,  16.  —  Distinction  t  établir,  au  point  de  vue 
cliDiqne  et  analomo-pathologique,  entre  les  vrais  et  les  faux  brightiqoei, 
17-18.  —  impossibilité  de  regarder  cEiniquement  comme  identiques  des  types 
morbides  que  le  microscope  rattache  an  même  processus,  19-30.  —  Dans  tout 
problème  de  chimie  physiologique,  nous  eonnaisions  le  point  de  défiarl  et  l« 
tioint  d'arrivée,  mais  Jnsqu'ici  nous  iguoroas  ions  bien  dos  cas  l'intermé- 
diaire, Ït-U. 

S*  pwtic.  CooclutioDi  des  mémoires  de  l'autcnr  publiées  en  16S0  :  U  qaanifté 
d'albnmine  émis«  afoc  les  uriups  dans  la*  ijngt-quaice  heurts  est  dans  Bn  rap- 
port constantaTce  U  qualité  de  l'aliinenlAligD.  Cette  quantité  est  plus  atwu- 
daute  pendant  la  digestion,  SSI-Ï8S.  —  L'albuminurie  peut  avoir  lieu  sans 
lésion  rénale,  et  dans  le  mal  de  Brigbl,  elle  |iréeiiste  à  la  lésion  anatomiqne  ', 
de  plus,  l'albumine  émise  par  les  urines  is  trouve  an  rapport  avec  une  alléra- 
tiaa  dans  la  eoDStitalion  du  sang,  S88-189.  —  L'albumiue  des  diftéreataa  al* 
buminuries  n'est  pat  la  m4me  quant  a  son  degré  de  coagulation  al  qnanl  i 
l'action  de*  acidei,  dn  snltate  de  magnésie  et  d'anlrai  sels;  dans  les  albuminu- 
ries sjmplomaliquos,  l'albumine  sa  rapproche  de  l'albumine  dite  easéîforma, 
tandis  que  dam  le  mol  de  Brigbt,  elle  rappelle  les  propriétés  de  l'albuminedn 
blanc  d'teof.  L'altératiun  du  sang  dans  l'albuminurie  brighlique  eonsista  dans 
la  présence  d'une  albumine  non  assimilable,  9M-S91.  —  De  plus,  il  existe  un 
rapport  eonslaot  entre  Les  réactions  des  albuminoldes  du  sang  et  des  albomi- 
noldet  de  l'urine  cbei  les  bngbliques,  392.  —  Eipériences  de  l'aBleor  dénon- 
trant  que  l'albumine  brightique  n'est  pas  atsimilable,  993.  —  Le  but  constant 
des  recherches  de  l'auteur  fut  toujours  :  1*  do  déterminer  les  caractères  diffê- 
reotielsdesalbuminotdes  dn  sang  dans  l'albuminurie  brighlique;)*  démontrer 
que  réellanent  cette  condition  discrasique  des  olbuminoldes  du  sang  était  la 
causa  première  du  processus  rénal,  ISé.  —  La  tnélbode  des  réactions  chimi- 
ques ne  peut  pas  aboutir  ft  des  résultais  iniduabla*  al  eapablas  de  conduire  i 
nn  contrôle  eipérimental  rigonreui,  S9!^S96.  — Dos  albomines  rélractiles,  S96- 

598.  —  Les  albuminoïdes  da  sang  dans  l'albuminurie  brightique  sont  plu*  ou 
moins  cumpléiement  ditfusiblea  selon  la  degré  pins  ou  moins  avanpt  de  la  ma- 
ladie et  la  quantité  plus  on  moins  grande  d'albumjae  rendue  par  les  urines. 
Densle  sérum  normal,  les  albuminoidos  sont  diffnsibles  d  un  degré  très  léger 

599.  —  Diflusibililé  desalbuminoldes  du  aôrum  dn  sangàl'é 
les  diverses  albuminuries;  variabilité  suivant  leschangemen 

—  Observations  cliniqDos  montrant  la  rapport  conataoi  qui  i 
miaurio  et  les  albuminoïdes  du  sang,  300-304.  —  La  cond 
constante  dans  toutes  les  albuminuries  est  une  d jf Fusibilité  | 
aidérable  des  albuminoïdes  du  sang,  306.  —  Il  doit  dooc  to 
le  saag  une  bypcralbuminose  constituée  par  des  alhuminoïr 
301.   —  transformations  des  albuminoïdes iniroduitsdans  l'< 

—  Il  peut  y  avoir  une  albuminurie  par  byperalbuminose  a 
par  ingestion  trop  considcraLle  de  matières  albuminoïdes, 
actuellement  aucune  notion  scientifique  rigoureuse  sur  les  < 
le  principal  rdle  <la  ces  mciamorphosos  ascendantes  des  mati 
311.  --  Les  [onctions  cutanées  paraissent  constituer  une  de 
giqnes  les  plus  importantes  pour  réaliser  les  changements  cb 
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qui  le  produiseot  dani  )et  olbuminoldes  aprèa  leur  pénétration  dtuis  le  torrcBt 
cinalatoire,  311.  —  Preuves  cltoiques,  311-31S-  —  Chsi  de»  individus  liien 
porunti,  ou  peut  trouver  dans  Je  sérum  aanguia  i  h  t  grammes  d'albuoiine 
diffusible,  sans  qu'il  y  ait  d'albuminurie,  31S.  —  Variation*  de  la  quantité  do 
cette  albumioe  diffuiible  suivant  ralimentation  et  l'àtatde  la  surface  cutanée, 
316-  —  Exporieucca  :  il  existe  nn  rapport  constant  entre  le  degré  d'activité  des 
fonctions  cutanées,  la  quantilà  des  albuminoldes  dialysables  du  scmm  saaf;ain 
M  l'apparition  de  ralbonuDe  dans  l'urina,  311.  —  Dès  que  l'albumine  passe  dans 
l'urine  en  trop  grande  quantité,  elle  apparaît  dam  la  bile  et  la  sueur;  mais 
sanlement  dans  le  cas  do  mal  do  Bright.  D'oà  division  des  albuminuries  en 
deux  classes  :  pareauio  locale  ou  néphrogtne,  par  cause  générale  od  hémato- 
gène, 318.  —  Albumine  dans  les  (ecos,  S19.  —  Dans  les  alliuminnrtes  autres 
que  celles  dn  mal  do  Brigbt,  le  passage  de  l'albumine  dans  la  sueur,  la  bile  ou 
les  («ces  n'existe  pas,  310.  —  Résumé  et  conclusions,  3W'3iS. 

3*  parUe.  Le  mal  de  Brigbt  est  la  conséquence  nécessaire  de  l'irritation  fonc- 
tioQoeile  que  doit  subir  l'appareil  rénal  pour  éliminer  l'albnminc  devenue 
inasslmilable,  418.  —  Autres  conditions  dans  lesquelles  s'altère  le  flitre  rénal 
par  suite  du  passage  de  substances  ïrrilanles  a  travers  ses  éléments,  418-430. 
—  Diabète,  polyurie  simple,  aioturie,  ictère,  maladies  infectieuses,  430-139. — 
Études  eipèrinteniales  sur  la  pathogénie  de  l'albuminurie,  432-436.  —  Procédés 
de  l'auteur  :  iajoction  sous-cnlaDèe  de  blanc  rl'aeuf  dissous  dans  l'eau  (3  â 
90  grammesl.  43<)-438.  —  Expériences,  438.  —  Examen  histotogiqoe.  Nature 
des  lésions,  438-490.  —'Conclusions,  450-tSl.  —  L'albumine  est  capable  de 
traverser  le  flUre  rénal  sans  aucune  altération  préalable  dci  élémsols  histolo- 
giques  des  reins.  Si  te  passage  de  l'albumine  persiste,  le  premier  eflel  est  l'hy- 
pérémio  avec  hcmorragio  intra-glomérulaire  et  tnbulaire,  les  épilbéliums  sont 
intacts.  Si  l'effort  fonctionnel  persiste  au  deU  de  huit  à  dix  jours,  il  survient 
de  la  nécrose  épithétialo  et  de  l'épaiseisiement  du  tissu  conjonclif  intertubU' 
laire.  Les  altérations  hislologiqaes  du  rein  persistent  pendant  quelque  temps 
après  que  l'on  a  cessé  de  pratiquer  1m  iojectians  de  blanc  d'œut.  Avec  l'éli- 
mination de  l'albumine  par  l'urine,  on  constate  toujours  de  l'aibuminocbobo, 
491-4S3. 

Café.  Sur  l'action  physiologique  et  hygiénique  du  —,  2S1-18G.  —  Étal  de  la 
question  :  le  café  est-il  un  modérateur  de  la  nutrition?  Est-il  un  excitant 
spécial  ou  dynamopbore  7  Est-il  un  véritable  aliment  ?  Opinions  de  Gasparin, 
de  Charpenlisr,  d'Ahbodie.  Eipériencos  de  Conty,  de  Docker,  de  Lebmaan, 
dllantmond,  de  Rabulcnn,  de  Harvaud,  concluant  à  la  diminution  du  taux  do 
l'urée  sous  l'influence  du  café,  lS5-iS6.  —  Eipériences  de  Volt,  do  Squarey, 
de  Roux,  tendant  à  prouver  le  contraire,  2!16.  —  Théorie  do  Gubler  (aliment 
dynamopbore).  théorie  do  Payen  (lo  café  est  un  véritable  ilimenl),  îBl.  —  Ces 
expériences  sont  insuffisantes  parce  qu'elles  donnent  des  moyennes,  alors  que 
la  composition  du  —  est  absolument  variable,  SS8.  —  Le  café  et  les  échanges 
extérieurs  do  l'alimcntntion.  Deux  questions  à  se  poser  :  le  café  esl-il  ou  non 
nn  aliment  d'épargne?  fail-il  varier  les  échanges  avec  l'oxiérîcnr ?  Deux  séries 
d'expériences  pour  les  résoudre,  2U0.  —  Aliments  azotés  :  résultats  peu  précis, 
quant  k  l'influence  du  café  sur  le  pouls,  la  température  et  la  respiration.  Hais 
la  quantité  d'aliments  aiotés  absorbés  par  l'animal  a  été  plus  grande  après 
l'adjonction  à  l'alimeutatiou  de  tSO  grammes  de  café  par  Jour,  ieO-165.  ~ 
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NouTellea  eipdriancos  donnant  les  mêmes  résultats,  i6B-S61.  —  Alimeautioa 
hjdrocarbuDéo  ou  mixte  :  L'adjonction  du  café  &  cci\e  alimeatalion  a  diminua 
la  coDSommatioD  et  l'absorption  de  la  graisso  et  de  la  fîcale,  368-269.  — 
Expériences,  S67-2GS.  —  Le  cuti  et  )d$  échiLn^os  intorienn  de  la  outritioD, 
273-318.  —  Le  café  a  pour  effet  ronsianl  do  dimioner  les  gaz  du  sang,  arté- 
riol  ou  veineni,  dans  des  proportions  considérables,  et  d'augmenter  lo  sucre 
et  l'urÉo.  Expériences  prouvant  ces  faits,  2"Î-Ï78,  —  Nature  eompleie  de 
l'action  de  l'alimen talion  du  café,  iT8-î86.  —  Le  café  augmeate  au  lieu  de  di- 
minuer les  pertes  do  poids  produites  par  rinanilion.  Expériences  démontrant 
cee  faits,  S7S-S84.  —  D'après  les  expériences  de  l'auteur,  il  est  impossible 
d'iudiquer  aucune  relation  fixe  entre  la  dose  de  café  et  la  forme,  la  nature,  le 
degré  des  sjmpidmes  fonctioanels  circulaioirea  ou  caloriques,  Î84.  —  Con- 
clusions, 286. 


Cideal  ■FlM*iF«. — de  xanthine.  Description  :  poid9,forme,dimensioDS,  si 

Zone  blanche  périphérique  (phosphate  de  chaax,  pbospbaie  ammoniaco-ma- 
goésien) .Noyau  ellipsoldique  presque  entièrement  composa  do  xanthine,  174-17G. 

CcVT«Mi.  Étnda  sur  le  système  nerveux  d'une  idiote.  Atrophie  des  eircooTo- 
lutions  fronlo- pariétale  s.  Atrophie  on  plutdt  arrât  de  développement  du  faisceau 
pyramidal  do  la  moelle.  Étude  sur  le  déveioppcment  de  ce  faisceau  dans  l'eu-* 
fance.  Résultats  :  au-dessoas  de  trois  ans  et  demi,  le  faisceau  pyramidal  n'eel 
pas  entièrement  développé.  Vers  quatre  ans,  il  se  rapproche  seasiblemeul  do 
celui  de  l'adulte,  mais  sur  une  coupe  transversale,  il  n'a  pas  la  configuration 
qui  lai  est  assignée  en  anatomie  pathologique,  ce  qui  tient  sans  doute  k  co  que 
tontes  les  fibres  cérébrales  ne  sont  pas  intéressées  dans  une  dégénération  sys- 
tématique Tolgaire,  160-113. 

Ckmwkhrv  elalro.  Sur  les  chambres  claires  en  général  et  sur  Que  chambre 
claire  a  45*,  !38-Sfti.  —  Description  de  la  chambre  claire,  230-341. —  Chambre 
claire  à  90*  ;  chambre  claire  d'Oberhauser,  d'UoSmaan;  a  IS*  ou  18*,  Si3-â43, 

—  Les  chambres  claires  dans  lesquelles  l'image  microscopique  arrive  &  l'oiil 
sons  subir  de  déviation  sont  bien  plus  avantageuses  ot  doivent  être  choisies 
de  préféreDce,  S45.  —  Que  vaut-il  mieux  d'une  ou  de  deux  réflexions  ?  ou 
devra  choisir  les  —  à  double  réflexion,  Ï15.  —  Los  —  où  les  réDeiioas  sunt 
obtenues  au  moyen  de  prismes  sont  préférables,  346.  —  Moyens  destinés  a 
faire  pénétrer  simultanément  dans  l'œil  les  rayons  visuels  partis  de  l'objet  et 
ceux^portis  du  papier  &  dessin,  £46.  —  Moyens  destinés  a  donner  a  l'imago 
microscopique  ot  a  celle  du  papier  à  dessin  une  intensité  lumineDse  égale,  S47. 

—  Placement  du  papier  et  du  crayon  A  la  distance  de  vision  distincte,  347.  — 
Les  cbamhres  claires  fraUfaises  que  l'on  doit  préférer  son  celles  de  Doyéreet 
de  Hïlne-Edwards,  S4H.—  Description  d'une  chambre  claire  A,  4S*  permettant  do 
dessiner,  microscope  incliné  en  arrière  et  papier  A  plat,  Î49-3S0. 

Cla«  de  Blskra.  Étude  d'un  microbe   rencontre  chei  un  malade  atteint  do 
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l'afléctioD  appelée  eloa  de  Iiîskra,106-140.  —  Description  de  ranectioD,10G.  — 
Le  —  est  Doà  seulemenl  coalagieui,  mais  encore  inocuUble,  JOT.  —  licrdbe 
décauTerl  par  les  antears  dans  le  sang  d'on  malade  alteJDt  de  cette  affec' 
tioD,  IDS.  —  Recherché  cl  élude  biologiqae  du  microbe,  109-111. —  Coccas  de 
6|i,S  A  iu.  se  présentaDt  tantdt  par  groupes  de  deux,  lantdt  par  groupes 
zbogléiqiles,  le  cultivant  dans  le  bouillon  dé  veau  &  une  température  de  3!l*. 
\]  vit  ailx  dépens  des  matières  albnmînoîcles  oa  azotes,  mais  ne  s'attaque  pas 
à  l'orée,  109-ltO.  — Caracléres  spécifiques  du  microbe.  111-113.  - —  Cultures 
successives,  111-111.  —  Production  d'une  dermatose  chronique  :  sar  le  cobaje 
lo  niicrobe  est  inoffensir,  chee  le  lapin,  l'inoculation  provoqué  après  S  ï  6  Jours 
une  poussée  de  furoncles  analogaes  aux  —,  113-114.  —  Hiiloire  cliniqne  du 
lapin  inoculé;  différence  entre  l'éTOlution  du  cloa  chez  l'homoie  et  le  lapin. 
Chei  l'un  inoculation  locale  et  extérieure,  chez  l'antre,  inoculation  simultanée 
et  JDtérieure,  114-1 IS.  —  Autres  maladies  produites  par  la  microbe.  llS-lSS. 
—  Ljmpbaoïtiie,  abcès  ci  gsogrioe  ;  pleurésie  et  péricardite  aiec  1m  eultuni 
récentes.  Production  de  petites  tumenrs  supporantas,  de  méningite  spinale  et 
de  paraplégie,  d'hémorragie  rachidienoe  el  de  carie  vertébrale  avec  les  cultures 
plus  4^008.  Form^  inlermédîaircs  entre  les  deifi  précédentes,  llS-^21.  ~-_ 
AnalQihie  pathologique  des  lésions  observées,  lS3-lSi.  —  Elude  dn  saiig, 
li3-in.  —  Etude  das  cas  aigus  :  lésions  du  cœur,  da  sang,  des  poumons, 
114-127.  —  Lésions  des  rems,  de  la  rate,  du  foie;  résultats  donnés  par 
l'eiamen  des  urines,  1S7-118.  —  Étude  des  cas  chroniques  :  dans  ces  cas,  la 
réaction  locale  est  modicée,  mais  tandis  que  dans  les  cas  aigus  le  retour  k  la 
sauté  est  la  régie,  ici  la  mort  surriBol  par  paralysie  oa  suppurations  mnl- 
tiples,  lES.  —  Description  de  la  paralysie  el  des  sigtio4  mèningiliques  ;  lésions 
du  cœur,  des  ponmons,  des  reins,  de  la  rate,  du  foie,  des  inteetias,  des  os  et 
des  arlicalalions,  de  la  moelle  et  des  méninges,  189-13S.  —  Relation  entre  les 
divers  processus  morbides  produits  par  le  oiicrobe,  13M 40.— L'introduction  en 
proportions  convenables,  du  microbe  très  virulent  dans  les  veines  imène  une 
mort  rapide  avec  inflammation  des  séreuses  du  ccBur  et  tbromhos«  de  cet 
organe;  l'introduction  mitigée  produit  une  inflammation  des  séreuses  de  la 
moelle  épiuière,  el,  en  outre,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  thrombose 
du  cœur  et  des  vaisseaux,  135.  —  Le  microbe,  en  se  multipliant  dans  le  sang, 
a  la  bcîlilé  Ae  produire  nue  dissolution  de  l'hémoglobine  des  gloholes  sur  le 
lapin  vivant.  136.  —  D'après  quelques  expiriences,  on  peut  conclure  que  le 
liquide  de  culture  débarrassé  do  ces  micrococcus  contient  ce  qu'il  hnt  pour 
produire  la  destruction  des  globules  el  la  dissolution  de  leur  bémoglobine, 
13S-130. 

C^MM!Ut«.  Recherches  sar  la  structure  des  corpuscules  IWireux  tariBint^x 
de  la  —  Bt  des  organps  génitaux,  337-317,  —  Upinîops  diverses  des  liifto> 
logistos  sur  leur  structure  :  Kiause,  PoDcet,  Longaorth,  337-338.  —  Mode  de 
préparation  des  corpuscules  de  l'homme  et  du  vean  :  imprégnation  par  l'acide 
osmique,  339-340.  — Ces  organes  sont  de  petits  corpuscules  de  Pacini  auxquels 
aboutit  un  nerf  formé  d'une  seule  fibre  à  myéline,  -340.  —  Les  gaines 
lamelleuses  du  nerf  se  continuent  avec  les  premières  capsules  conjonctives  du 
corpuscule  ;  le  centre  est  occupé  par  une  massue  formée  de  fibres  très  fines 
de  lissu  conjonetlt  qui  constituent  au  nerf  sa  dernière  enveloppe.  La  cavité 
centrale  est  tapissée  de  celltiles  et  la  fibre  nerveuse,  qui  a  perdu  sa  f[aioe  jje 
myéline   en   pénétrant   dans   la   massue   interne  se  termine  par  un  petit  ren- 
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fl«inen[,  SU.  —  Chet  l'hoinme,  la  corpnsenla  est  entouré  de  eellaleB  et  dod 
pBi  de  capsules,  Ml.  —  An  moyen  du  chlorure  d'or,  on  voit  que,  chei 
l'homme,  la  fibre  oerraute  forme  deni  on  trois  pctils  runeuix  situis  eoire 
lescellulas  delà  muse  du  corpuicule:  cella  dispoaitioD  rkpprocbenil  ces  cor- 
pDicules  de  cenx  du  tact  ou  de  Heissner,  M2-M3. 


Coantat.  Du  —  constant  st  du  —  induit  dans  le  diagnostic  des  paraljsiM, 
ES3-53t.  —  Recherche»  de  Duehenne  et  lois  «tahties  par  cet  auteur  boar  le 
ditgQOStic  dei  paralysies  au  moyen  du  —  faradique,  KSS-5S3.  —  Recherches 
d'Rrb  et  de  Ziemssou  sur  le  courant  galvanique,  SU.  —  Abns  de  U  méthode 
allemande  ;  imposaibilllé  de  faire  des  recherches  aussi  miculieuses,  SIS.  — 
Cette  mèlbode,  d'après  l'autear,  ne  dooDe  aucun  point  d'appnl  certain  pour  le 
diagnostic  des  paralysies,  S!6-5S1,  —  La  réaction  de  dogcndreeconce'  d'Erb 
n'a  aucune  valeur,  et  pour  le  dingnoslic  des  paralysies,  il  vanl  encore  mii^ui 
s'en  tenir  aui  lois  posées  par  Duchenna,  SiS-S30.  —  Conclusions  de  l'auteur, 
S30-S3I. 

Foie.  Le  foie  des  tuberculeux.  jJi)  cat  d'atrophie  ronge  avec  éiqlutioi)  nqdolfjro 
graisseuse  du  —  cbei  un  tuberculeux, 41 -$5.  —  ObservalioDi  iMO.  —  Peo)lanl 
la  vie,  Œdvmo  des  membres  ipféfieifrs,  oscile  avep  circulation  collatérale, 
ictère  et  bile  daos  t'urine  ;  à  l'autopsie,  foie  mou,  présentant,  à  la  coupe,  sur 
un  fond  rou^  foncé  des  Do4osilps,  j^une-ocransos,  ressemblant  beaucoup  i 
des  tubercules  et  qui  n'étaient  autres  que  des  nodules  d'hépaiite  Qodulaire, 
GO-51.  —  Examen  microscopique  du  — ,  31-fiO.  —  Iteseription  4o9  nodoJps 
graisseux  ;  ils  sont  tous  développas  autour  dos  segments  du  système  pprt^ 
biliaire  ;  les  veines  sus-hépatiques  t  parois  apparentes  soat  situées  dans  les 
espaces  qui  les  séparent,  K3.  —  La  structure  graisseuse  des  cellules  ne  pré- 
sente rien  do  particulier  ;  l'insertion  des  nodules  grussonx  sur  les  branchas 
portes  est  lantâi  latérale,  tanidl  centrale,  S3-M.  —  ËIst  du. parenchyme  in- 
terposé aux  nodules  graisseux,  SI^ÏT.  —  Fragmentation  des  cellules  bépatiques 
on  blocs  ronlermant  quelques  granulations  et  un  petit  noyau,  54-55.  —  Dispa- 
parition  de  l'aspoci  trabéculaire,  néoformation  conjonctive,  petites  hémorragies, 
S6-S7.  —  Altération  du  système  porto-biliaire,  S7-S9. —  luOammation  subaiguù 
do  la  gaine  de  Glisson,  périphlébite,  angiocholilo  interne  et  pariétale,  peu  de 
lésions  artérielles,  SS-09.  —  Ëtat  des  veines  sus-hépatiques  :  toutes,  saps 
exception,  ont  des  parois  très  denses,  elles  sont  oblitérées.  Nulle  part,  dans 
le  parencb^me  hépatique,  il  n'existe  de  cirrhoso,  S&-60.  —  Conclusions  ; 
atrophie  ronge  du  —  avec  hernie  &  travers  le  parenchyme  ramolli  de  certains 
lobules  biliaires  en  évointion  nodulaire  graisseuse,  62-63.  —  Explication  des 
plsnches  3  et  3,  63-64. 

—  Ëtude  anatomo-pathologiqae  dos  abcès  dysentériques  du  -~,  23-46.  — 
Variété  phlegmoneuse  et  diphtéri tique,  24-30.  —  Observation  clinique  el 
autopsie,  24-iti-  —  Examen  bistologique  ;  examen  du  petit  nodule  montrant 
l'abcès  dans  son  premier  stade  de  formation,  2n-iT.  Examen  <fu  grand  abcès 
k  parois  villeusas,  27-30.  —  Lésions  du  parenchyme  :  hyperémiu  des  réseaux 
capillaires,  élargissement  des  espaces  portes,  compresajun  et  alropliio  des 
rellules,  28.  —  Petits  abcès  miliaires  :  situés  sur  lus  bords  du  pareucbymo, 
ils  se  font  remarquer  par  leurs  petites  ditnonsions,  leur  évolution  plus  rfi|iiile 
Bl  la  duidiflcation  plus  complète  de  leur  contenu,  f».  —  Abcts  plus  volumiueux 


DigilizeabyGoOgle 


BB6  TADLI   ANALTTIQUE    DES    UATIËHEB. 

A  membr»D«  pyogânique,  28.  —  ËipanaiuDs  digitirormes  (loltanl  daos  la  cavilé 
de  l'abcès  et  séparant  les  petits  abcès  les  uns  des  aatres,  29.  —  La  partie 
basais  de  ces  appendices  est  coustituée  par  da  tissu  b^patiqiio  bypérémié  et 
atrophié  ;  la  portioD  marginale  est  formée  par  uoe  membraoe  de  lissii  em- 
bryODDaire  recouverte  d'nn  exsudât  dipbtêritiqn«,  iS-30.  —  Abcès  Qbreun  : 
observation  clinique  et  autopsie,  30-31.  —  Examen  d'un  petit  abc(^  miliaire  : 
zone  centrale  formée  par  l'agglomération  do  cellules  pftles,  ovoïdes,  saut 
nojrau;  looe  moyenne  constituée  par  un  tissu  fibrem  délicat,  lurcbai^è  de 
leucocytes  ;  zone  eilcme  formée  par  un  tissuHbreux  à  mailles  mieux  dessinées, 
31-33.  —  Examen  d'un  abcès  du  volume  d'une  aveline  :  zone  externe,  A 
structure  fibreuse,  sone  moyenne  h  structura  de  tUsn  de  granulation,  lone 
interne  couslituée  par  plusieurs  rangées  de  cellules  ovoïdes,  d'aspect  sébacé, 
33-33.  —  Développement  de  ces  abcès  :  dans  une  première  pbase,  nodule 
fibreux,  dans  une  deuxième,  ramollissement  du  centre  du  lobule,  dam  une 
troisième,  transformation  hyprrirophique  et  dégéuératrice  des  leucocytes  cen- 
traux, et  dès  lors  formation  do  l'abrès,  3i-3S.  —  A  une  période  plus  avancée, 
ces  abcès  sont  remplis  do  pus  séreux  et  grumeleux  ;  leurs  parois  rouge  ol 
épaisses  sont  formées  de  deux  iones,rune  externe,  Qbreuse,  l'autre,  interne,  où  se 
constituent  les  abcès  miliaires,  34-35.  —  Observations  d'abcès  ï  organisation 
ûbreuse  plus  avancée,  36-38.  —  Procossus  uicrosiques  do  nature  parasitaire 
compliquant  l'évolution  des  abcès  dysentériques  du  —,  3S-4S.  —  Abcès  volu- 
mineux avec  foyers  necrosiqnes  et  mîcrocoqnes  i  zone  eilorne  hypérémique, 
xoDe  nècrosiqne  et  microbionae.  zone  de  villosités  et  de  foyers  de  ramollisse- 
ment, 39-él.  —  Conclusions  :  parmi  les  nombreuses  variétés  d'abcès  du  —, 
denx  grandes  variétés,  l'une  k  évolution  pblegmoneuse,  l'autre  à  évolution 
fibrsose.  Idontilé  de  ces  lésions  avec  celles  de  la  dysenterie,  4S-1S.  —  Expli- 
cation de  la  plancbe  1,  éS-ie. 


CénltenK  (Orgfftut).  Recherches  sur  la  slmeture  des  corpuscules  nerveux  ter- 
minaux des  — ,  337-347.  —  Travaux  antérieurs  de  Key  et  Retsiui,  do 
.  Kranse,  de  Herkol,  343-344.  —  A  la  base  dos  papilles  et  dans  les  papilles  du 
gland,  chez  l'homme,  existent  do  gros  corpuscules  qui  reçoivent  plusieurs 
libres  A  myéline  dont  loi  dernières  divisions  se  terminent  par  do  petits  ron- 
flements. 344.  —  Dans  les  organes  génitaux  du  lapin,  l'autour  a  reirouvé  les 
corpuscules  allongés  dtcrits  par  Kcy  ot  Rotiius,  341-34S.  --  Anloor  de  ces 
derniers,  il  parait  y  avoir  non  des  capsules  conjonctives  proprement  dites, 
mais  pintât  des  cellules  aplaties,  343.  —  Il  oxiste,  d'ailleurs,  dans  ces  or- 
ganes un  grand  nombre  de  corpuscules  do  Paciai,  34S-34G.  —  Les  autres  cor- 
puscules, chez  rbomme  comme  cbei  le  lapin,  doivent  ^tre  regardés  comme 
étant  dos  corpuscules  du  tact  ou  de  Meissner,34S,  — Explication  do  la  plancbe, 
346-347. 


LeNCoej'théBle.  Note  sur  un  cas  de  —  spléniqne,   S34-547,  —   Observation  : 

Hémorragies  sous-cutanées  multiples.  Hémorragia  rélinieniie.  Ascile,  fistule 
ombilicale  ayant  persisté  deux  moid  sans  donner  lieu  à  aucun  accidcnl  grave. 
Congestion  pulmonaire.  HorI,  534-541.  —  Autopsie,  S41-S43.  —  Présence  dans 
les  viscères  et  le  sang  do  globules  rougos  à  noyau  ol  de  granulations  do  ca- 
ractère  indéterminé,  543.  —  Recherches  sur  l'élimination  de  l'acide  nrique  : 
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aufinsDlalioD  pendant  la  seconde  moitié  de  la  maladie,  B43-E43.  —  Eiamen  du 
sang.  Diminution  profreisive  de  la  leucocylose.  Globules  ronges  A  noyau. 
Grannlaiions  rérringsutes,  B45-S47. 

HIcralQMie.  —  ds  Roy  perfectionaé,  348-363. —  Composition  do  riaitriimeDl  : 
Lame  métallique  rectangulaire  et  placée  de  champ,  detlince  ft  lapporter  les 
appareils  qui  doivent  maintenir  les  objets  à  couper  et  ceux  qui  doivent  filer 
et  guider  le  rasoir;  appareils  destinés  t  maintenir  les  objets;  écrans  à  travers 
lesquels  passe  une  vis  micromélrique ;  roue  cl  manette;  potence  métallique 
supportant  le  rasoir,  348-330.  —  Dans  ce  — ,  le  rasoir  est  emporté  par  un 
mouvement  circulaire,  lequel  est  obuna  par  un  pivoiaga  sur  pointe,  3S0.  — 
HodiHcations  apportées  par  l'auteur  :  augmeatation  de  la  longueur  de  llnslm- 
ment,  articulation  do  genou  pour  orientiir  les  pièces  à  volontd,  330-3S2.  — 
Description  d'un  nouveau  système  serrant  i.  Ûier  le  rasoir,  3tM-3CUt.  —  Des- 
criplioa  du  dispositif  adopté  pour  obtenir  la  dëterminatiao  automatique  do 
l'épaisseur  des  coupes,  SIîS-SSC.  —  Koyen  employé  pour  faire  les  coupes  dans 
l'eau  ou  l'alcool,  3S1-3KS.  —  HodiflcatioDS  apportées  à  la  plaqua  à  congéla- 
tion, SCi-ses.  —  Accidents  qui  peDvenl  arriver  an  microlome  et  moyensd'y 
remédier,  363. 


Moelle.  Sur  le  développement  des  éléments  de  la  —  des  mammifères,  177-333, 
364-tSI.  —  Les  recbercbes  ont  surtout  porté  sur  la  —  dorsale,  ut  l'auteur  a 
reconnu  que  les  parties  supérieures  de  la  —  se  développent  plus  vile  que  [os 
inférieures,  ITS-llQ.  —  Objets  ol  méthodes  d'étude.  Embryons  de  mammifères, 
vache,  chien,  rat,  l:ipin,  cobaye,  mouton.  Embryons  humains.  Embryon*  de 
ponlet,  179-180.  —  Uëthodc  employée.  Division  de  la  —  en  petits  lron{ons  de 
4  6  millimétrés,  immersion  des  tronçons  pendant  une  heure  ou  deux  dans  un 
mélange  à  parties  égales  d'alcool  et  d'acide  osmi que  k  1  0/0,  ISI.  —  Colora- 
tion en  masse  par  le  carmin  ou  l'hématoxyline,  puis  durcissement  par  l'alcool 
à  divers  titres,  et  débit  de  la  pièce  montée  dans  la  celloldine,  181-lSi,  —  Hé- 
Ihodcs  employées  pour  l'étudedcs  divers  éléments  de  la  — ,  1S4-188.  — Cellules 
nerveuses,  189-SOO.—  Historique;  Iravauide  Bemack.  de  Bidder  et  de  Kuptfer, 
lB9-t90,  —  Travaui  de  Besser,  do  Robiu,  de  Lubinoff.  Pour  ce  dernier,  las 
cellules  du  ganglion  ds  Casser,  du  tronc  supérieur  du  nerf  vague  et  des  gan- 
glions ioterverlébraux  se  dovsloppeDl  en  premier  lien,  puis  viennent  les  cel- 
lules des  ganglions  cervical  supérieur  ot  cœlioque,  enSn  les  cellules  de  la  — 
et  en  dernier  lieu  celles  du  cerveau  et  du  cervelet,  19S-163.  —  Travail  de  Boll 
snr  l'histogenèse  des  éléments  des  hémisphères  cérébraux  du  poulet,  193-194. 
—  Travail  d'Eichborst  sur  le  développement  des  éléments  de  la  — ,194-196  . — 
Travaul  de  Uensen,  Kolliker  et  His  sur  les  premières  phases  rtu  développement 
des  éléments  de  la  —  ehei  les  mammifères,  I9i>-S00.  —  Du  début  de  la  forma- 
lion  de  1b  —  jusqu'ft  l'apparition  des  cellules  nerveuses,  200-221.  —  La  — 
apparaît  d'abord  cbei  presqae  tons  les  Tertébrés  sous  la  forme  d'un  repli  de 
l'ecloderme  situé  au  milieu  du  corps  de  l'embryon.  Snr  une  conpe  transversale, 
une  moelle  d'embryon  est  formée  sur  ses  ciltés  de  plusieurs  couches  de  cel- 
lules épithéliales,  les  cellules  bardant  le  canal  da  l'épendyme  étant  les  coliules- 
mcres  de  toutes  les  autres,  SOI.  —  La  cellule-mère,  isolée,  est  formée  par  un 
noyau  elliptique  volumineux,  entouré  d'un  peu  de  protoplasma  homogène  et 
transparent;  du  c6li  de  l'épendyme,  la  cellule   se   termine  par   une  sorte  de 
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ploteaa  mJDce,  Undis  que  da  câté  ei^raa  aile  s'imp|ante  sar  1»  membrana 
bksale,  sol.  —  Ces  colluloa  sont  reliées  Ici  unes  >ai  autres  par  ud  mîDM  fila- 
iatàl  protoplasmi que,  formant  ainsi  Ja  chaîne  de  prolifération,  iOi-903- —  Puis 
le  protoplasma  de  cci  cellulei  se  dâveloppe  beaacoap  el  envoie  de  longe  pro- 
loDgements  vers  la  périphérie  de  la  moelle  pour  eonstituer  les  racines  ootê- 
rieures,  103.  —  Description  d'un  embryon  àé  brtbis  t|é  de  vlngl  Jours.  Dén- 
loppemeot  plus  avancé  do  U  partie  antérieure  de  la  —  et  les  côtés,  ibanche  de 
commissure  antérieure,  forme  losangiqno  de-  répondyme,  rudiment  de  substance 
frisa  toBMiUié  par  une  couebo  deiDÎ- cylindrique  de  cellules  à  protoplasma 
étoile,  dont  las  proloogOBents  fonnent  les  uns,  les  racirtcs  poglérioures,  les 
autres,  la  cooimissnrc  antérieure^  Wi-SOH.  —  Ces  cellules  de  11  substance  grise 
ontdeol  fortes  de  noyani  dedimensioni  différeaies  et  se  colorant  biblemenl 
par  les  réactifs,  106.  —  Elles  paraissent  Un  dn  caUules  eu  *Die  de  ropro- 
ductlolt  et  non  de  ditfèrencialjoa,  comitie  le  loQUil  Boll,  VU.  —  Les  cellules 
formant  la  substance  grise  embrjontlaire  ODt  aa  antre  mode  de  («production 
que  celui  connu  sods  le  nom  dé  karjrakinésa,  M9.  —  La  fonnatioB  de  la 
(Dbstance  grise  fœtale  e)t  précédée  de  ht  pénétration  de  vaisseaux  dans  ht 
partie  aniériaure  de  la  couche  Spithéliale  qui  formé  alors  nùlquement  la  — 
primlttre,  310.  —  EiiM)sé  des  travani  de  Reaatit  inr  c«  sujet,  tll. 
—  Description  de  la  —  d'un  embryon  de  mouton  d'un  Age  ^lus  avancé  : 
colonne  bilatérale  de  sabstance  grise,  développement  plus  coDsIdérable  de  la 
substance  blanche,  113.  —  Deacriplion  de  la  —  d'nn  embryon  de  montoD  de 
SS  mUlimètrés.  La  substance  liladi;hé  enveloppe  compUtemeni  la —  ,  l'épca- 
dyme  est  très  développéa.  La  substance  griife  offre  deux  aspects  difrérents, 
suivant  qu'on  l'examlas  dans  sa  partie  aiitérienro  ai)  dans  sa  partie  posti- 
rienre.  Dans  la  partie  antérieure,  on  trouve  des  cellules  k  protoplasma  angu- 
lent,  t  prolongemeUts  multiples,  au  nombre  do  dii  par  cinquante  |i  carrés; 
dans  la  partie  postérieure,  on  trouve  des  chaînes  de  prolifération  trËs  abon- 
dautes  el  des  cellules  plus  petites  et  plus  nombreuses  que  celles  de  la  région 
antérieure,  3li-116.  —  Il  ne  parait  j  avoir  i  ce  moment  qu'une  sculo  espèce 
d'élément  embryonnaire  dans  la  substance  grise,  ci  cet  élément  deviendra  siât 
une  cellule  nerveuse,  soit  une  cellule  de  la  uévroglin,  S16-111.  —  Chei  l'em- 
bryon de  l'aeanthlas,  il  existe  contrairement,  an^sitdt  que  les  cellules  de  la 
subsliiuce  grise  se  séparent  dos  cellules  êpitiiéliales,  une  différence  entre  les 
cellules  qui  deviendront  des  relliiles  nerveuses  et  les  cellules  de  la  névrogUe, 
fl8-119.  —  Moelle  d'un  emhryon  do  brebis  de  iS  milIîmSlres  de  lonpeur.  Ici, 
la  sobstaoce  grise  de  la  corne  antérieure  présente  en  même  temps  des  cléments 
plu»  pros  ei  plus  espacés  que  dans  la  corne  postérieure,  Î2Î,  —  Description 
^nérale  de  la  —  depuis  l'apparition  des  cellules  nerveuses  jusqu'à  la  nais- 
sance et  évolution  de  ces  dernières.  Cellules  nerveuses  à  rojaux  diffus.  Cellu- 
les nerveuses  &  double  noyau,  IÏ3-2SS.  —  Moelle  d'un  embryon  de  brebis  de 
10  eenlimoirea ;  description  de  ses  éléments,  338-Î30.  —  Cellules  nerreuses 
Traies  avec  prolongement  de  Dheiters,  13I-S31.  —  Moelle  d'uli  embryon  de 
mouton  de  11  centimètres  de  long,  304-368.  —  Étude  des  cetlnles  nerveuscset 
des  antres  éléments,  306-368.  —  Moelle  d'un  embryon  de  mouton  de  ii  centi- 
mètres de  long,  306-369.  —  Moelle  d'uu  euibryon  humain  Agé  de  six  mois,  3B9- 
310.  —  Moelle  d'nn  embryon  humain  de  sept  mois,  310-31!.  —  Moelle  d'un 
embryon  humain  de  huit  mois,  3T3.  —  Moelle  d'un  funlus  bumain  à  terme  : 
cellules  nerveuses,  TIS-31S.  —  Substance  blanche.  Ilistoriquc.  Travaux  de  tte- 
naek,  Biebborst,  Boll,  KoUiker,  His,  319-3^.  —  Développement  de  la  sàbstibce 
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blanche.  ^  développement  des  fibres  nerveuses  de,l%  —  s'effec^ede  la  taèmo 
manière  que  celui  des  fibres  des  nerfs  péri  phc  ri  que*.  Les  fibres  bUncbes  ap- 
paraissent sons  là  forme  de  fines  fibrilles  noyées  dans  un  pro^oplasma  légère- 
menl  granuteui  ;  elles  grossissent  peu  à  peu,  puis  sont  entourées  comme  cas 
dernières  par  des  cellules  venant  du  dehors.  Exposé  des  recberehe;  S)tr  les- 
quelles s'appuie  cette  conclusion,  379-390.  —  Cellules  de  la  névrogliç.  flisto- 
rique.  Opinions  de  Vircbow,  Gerlacb,  Robin,  Sçbultie,  Deitbers,  Qaigi,  Ranvier, 
390-39i.  —  Hisloriqae  du  développement  :  Resser,  RoU,  Eicbborsti  aeatea, 
Kûllilier,  Ranvier,  394-391.  —  QévoloppemenF  des  cejlules  de  la  névroglie  :  la 
différenciation  que  présentent  les  cellules  de  la  nérrogtio  appartient  au  tissa 
êpithêlial,  doni  les  cellules  subissent  les  transformatjons  nécessaires  pour  s'ac- 
commoder au  milien  dans  lequel  elles  se  trouvent,  ^xposé  des  rechercbes  sur 
lesquelles  s'appuie  eetle  conclusion,  397-408.  —  Cellules  è pi Ibéliales  i  |oi|r  déve- 
loppemeat,  408-410.  --'  Conclnsions  :  les  éléments  propres  do  la  —  viennent 
ious  par  une  série  de  transformations  au  tieuro-épiihélium  primifi^  qui,  )ui- 
méme,  n'est  qu'un  repli  de  l'ecloderme,  410.  —  (.es  cornes  antérieures  ^e  dé- 
veloppent avant  les  postérieures.  La  snbstance  grise  embryonpaire  esi  formée 
par  des  cellnles  ajanl  un  protoplasma  émettant  plusieurs  praloniemeuts. 
Parmi  ceux-ci,  les  qds  sont  parallèles  k  la  direction  des  fibres  radiaires,  les 
hatres  forment  la  commissare  antérieure,  4lj-41i.  —  lodiBcaHonï  k^ttbrtSls 
daos  ces  eellBles  aux  divers  mois  de  M  vie  ertibVyôniiairé.  Lèu^  Mode  dé  re^iro- 
dnclioD,  4IS-41S.  —  Les  cellules  eonhécthes  qui  ehtbafent  Icii  fibres  Hb  \A  — 
viennent  de  la  nibstaneo  grise,  411.  —  Lés  cellules  dï  U  néVro'gtils  ^i^'ilstent 
éf*lemenl  venir  des  cellules  do  la  sabslànce  grisé  qai  pjhètfént  eiitré  t^s  fibres 
de  la  mbstince  blancbe,  490-4S1.  —  Explicatfon  AUs  platicUbs;  4Il-lS6. 

PM>»lyal«  (arsenicale),  33a-33&  —  Symptomatologie  :  la  —  atteint  surtout  les 
extrémités  des  membres  (muscles  extérieurs)  et  inléresM  la  molilité  ainsi  qne 
la  sensibilité.  Troubles  de  la  molilité,  3U-335.  —  Troubles  de  la  sensibilité, 
3iS-3Sd.  —  Troubles  Iropbiques  et  vaso-moteun  ;  atrophie  musculaire,  con- 
tractures, diminution  de  la  contractilité  électrique,  œdème  des  mains  et  des 
pieds,  desquamation  de  l'épiderme,  abaissement  de  la  température,  sneurs  des 
extrémités  et  cyanose,  337.338.  —  Dorée  el  terminaisons,  3SB.  —  Paralysies 
de  l'intoxicalioD  chronique  :  étiologie,  3Ï9-330.  —  L'arienie  est  surtout  trouvé 
dans  les  centres  nerrenx,  quand  on  fait  l'analyse  chimique  des  orgaaesj  331. 

—  Les  vertiges,  les  maux  de  léle,  la  somnolence,  le  délire,  les  vomissements, 
les  convulsions  et  la  —  générale  dépendent  de  l'effet  immédiat  de  ratsenie  sur 
les  diverses  parties  du  cerveau  et  du  bulbe.  La  —arsenicale  est  d'orq^ne  cen- 
trale el  non  périphérique,  33S.  —  lyélites  toxique*  expérimentales,  338.  — 
Myélite  arsenicale  :  lésions  anatomiques,  334-33S.   —  DlafniFBtie  différentiel  : 

—  générale  spinale  antérieure  sobaiguë,  —  générale  spinale  aigaë,  sclérose  la- 
térale aiguë,  —  saturnine,  atrophie  musculaire  progressive,  33S.  —  Pronostic 
et  traitement,  336. —  Pronostic  favorable  :  comme  traitement,  bains  généranx 

a  farsdiques,  336. 


PuninoN.  Sur  quelques  affections  parasitaires  du  —  et  leur  rapport  avec  la 
tuberculose,  483-630.  —  Considérations  générales  enr  la  tuberculose  et  les  pro- 
cessus tuberculeux,  486-488>  —  De  la  stropgylose  pulmonaire  du  olu(,  488- 
010,  —  Symptdmea,  489.  —  Caractères  loolo^aai  du  strongylui  vuortim,  489- 


DigilizeabyGoOgle 


B60  TABLE    AHALTTIOOB    DES    MATIJIBBS. 

491.  —  Analomie  palhologiqa».  Lésioni  macroscopiqiiss  :   graoulalioiiB,  leur 

distribution,  i91-i9i.  —  Siôgo  et  dislribution  des  atrongles  adultes,  49Î-49S. 
—  HigraiioD  des  embryons  du  strongjlus  ïasorum,  *9li-*96.  —  CoiilafiosilJ  do 
U  BtroDgylose,  49S-498.  —  Caraclères  histologiqucs  do  la  sirongylose:  psi'udo- 
tollicules  i  type  endogtDe,  palbogénie  de  ces  pseudo-follîcutïs.  Piteu do- follicules 
à  type  esogène,  leur  pathoginie,  498-505.  —  Delà  selérosedes  follieulesà  lypo 
exogftne,  505.  —  Ëvolnlioa  des  Dodules  à  type  endogèni;;  phéaomtaes  régres- 
sifs, 505-SO^.  —  Lésions  secondaires  accompagnant  la  stroDiiylosc  granuleuse  : 
emphysims,  luflam mations  diverse»,  501-508.  —  De  la  strongyloso  non  luber- 
eulauie.  Résumé.  Aoalogies  de  U  strongylose  et  île  la  tuberculose.  Les  deux 
affections  sont  le  résultat  d'une  réaction  inflammalnire  se  produisant  devanl  un 
corps  étranger,  508-510.  —  Do  la  pnoumouie  asporgillaire  du  lapin,  el  Ik  ce  pro- 
pos des  pneumonies  tuberculeuses  indépendantes.  StO.  —  Lcsîons  produites  par 
l'intoxicntioii  des  lapins  par  l'asperglllus  gUucus  :  e:(périencc$  de  Grawitz,  de 
Kaufmann.  recberches  de  l'auteur,  SKKtS.  —  De  la  pneum'>nio  vermioease  du 
chat,  51T-518.  —  De  la  pneumonie  varminense  du  monlOD,  SI8-S19-  —  Conclu- 
sioDB,  319488.  —  Explication  des  figures,  5S0. 


le,-  Du  râle  joué  par  la  méningite  spinale  postérieure  des  tabètiques 
dans  U  palbogénie  des  —  combinées,  493484.^  Symptdmos  cliniques  des  — 
combinées;  lésions  trouvées  i  l'autopsie,  454-455.  —  Celte  eitension  de  la  — 
des  cordons  postérieurs  aux  cordons  latéraux  ne  peut  s'cxpliquvr  qno  par 
l'eKisience  d'une  méningite  concomitante.  455.  —  Observation  I  :  paréaio 
légère  et  Qasque  des  membres  inférieurs  chei  un  ataxiqur,  à  l'autopsie,  mé- 
ningite spinale  postérieure  et  sclérose  corticale  annulaire.  Itrlaiion  clinique  et 
onaiomique,  4S&-464.  —  Le  cas  précédent  est  un  cas  d'ataxie  locomotrice 
compliqué  à  un  certtin  moment  de  paraplégie,  165.  —  Ici,  les  lésions  dos 
nerfs  cutanés  étaient  plus  prononcées  que  celles  des  cardons  postérieurs,  4G6. 
—  Observation  II  ;  aiaiie  locomotrico  et  psrésie  des  membres  inférieurs.  Incoor- 
dinalion  motrice  peu  intense.  Exaltation  des  réflexes.  A  l'autopsie,  mcningitd 
spinale  postârieore  et  sclérose  latérale  conicals.  Examen  clinique  et  tnalo- 
mique,  468-473.  —  Dans  ces  deux  cas,  la  lésion  analomique  comprend  d'une 
part,  une  sclérose  fasciculée  des  cordons  postérieurs,  d'autre  part  une  sclérose 
corticale  des  cordons  latéraux  :  la  première  est  une  —  parenebymaleuse,  la 
seconde  une  —  d'origine  méningée,  476-480-  —  Considérai  ions  générales  sur 
U  processus  des  -—  systématiques  ou  non  ;  impossibilité  actuelle  do  se  rendre 
compte  par  le  microscope  de  l'origine  sysLématiqae  ou  diffuse  d'une  —,  de  sa 
iMtnre  péritubulaire  ou  vasculaire,  479-480.  —  La  sclérose  latérale  que  l'un 
obferve  conme  complication  do  tabès  relève  de  la  inùningite  spinale  posté- 
rieure coDconùlanle,  484.  —  Explication  de  la  planche,  485. 

Tmbes.  Voyflï  Sctérote. 


T  le  micro-crganisme  de  la  —  loogtéîque,  81-104.  —  Pro- 
cédés de  coloration  :  procédé  rapide  Gompren.int  trois  opératious,  coloration 
en  masse  cl  d'nne  façon  intense  par  la  solution  de  bleu  de  mécbylone  et 
d'huile  d'aniline,  décoloration  apcciaJe  par  la  solution  d'alcool  et  deearbonato 
de  soude,  montage.  84-8S.  —  Procédé  lent  avec  coloration  et  montage,  sans 
dccoloratîou,  85-86,  —  Étude  des  looglées  ï  un   faible  grossissement,  86-88. 
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—  Zoogléoi  dg  petitos  dimensions  /artenieol  cotoréos;  looglécs  de  dimeosions 
pins  rortes  et  à  périphérie  srule  lolorce  :  loogléaa  dont  une  partie  seule  de  U 
périphérie  est  colorci,  87.  —  Les  parties  qui  îe  colorent  le  mieux  sont  les 
plusjoones;  le  ceniro  des  idokK'cs  ptU4  anciennes  et  parlaDi  plus  volumi- 
neuses ne  se  colore  pas,  81-88.  —  Ëtudo  dei  zooglées  Jl  un  fort  groaajs- 
semeot,  68-90.  —  Dans  les  petites  zooglôcs,  forlenteal  colartes,  les  microcoques 
soDl  rangés  par  séries  lini^iires,  conmo  en  ctiapeletsi  les  microcoques  ont 
une  forme  allongée  et  mesurent  de  10,6  ^  à  0,3  u  de  large,  88-89.  —  Dans 
les  parties  de  tooglées  moins  rolorées,  les  microcoqucs  sont  disséminés,  sans 
ordre  apparent,  ils  sont  sphénques  et  de  dimensions  moindres;  enfin,  dans 
les  parties  non  colorées,  on  retrouve  encore  des  microcoques  de  même  vo- 
lume et  de  rnSmo  forme  que  ces  derniers,  89-90.  —  Autres  formes  du  micro- 
organisme. 91-93.  —  Résumé,  93-95.  -~  Un  trouve,  en  allant  du  pins  simple 
an  plut  compose  :  1*  des  microeoqnes  plus  ou  moins  allongés,  lanldt  isolés, 
tantdt  deux  à  deDi  ;  3*  de  courts  chapelets  rectilignes  constitues  par  la  réunion 
de  3-4-S  microeoqnes,  à  aspect  bacillaire  ;  3*  des  chapelets  plus  ou  moins 
longs  formant  des  anses  et  des  boucles;  1*  de  petiles  zooglces  formée*  d'un 
ou  deux  chapelets  précédents;  £i*  des  loofléos  de  volume  plus  considérable  et 
formées  de  plusieurs  rhapelels,  93-95.  -~  Diagnoslie  dn  micro-organisme  loo* 
glêiqae,  95-101.  —  Dimensions  moindres  des  micro-orga.nisn:ics  des  foyers  de 
ramollissement,  aspect  sphériifuc,  différence  dé  coloration,  97-98.  —  Diffé- 
rences avec  le  bacille  de  Koch,  99-100.  —  Les  deux  tuberculoses  paraissent 
Itre  de  nature  différente,  100-101.  —  Réponse  %  quelques  critiques,   101-104. 

—  Explication  des  plaoches,  lOi-106. 

V*lBB«aDx.  Do  l'état  des  —  dans  les  parois  des  bronches  dilatées  (Voy. 
Brotwhe»). 

X«BtbelM>aMt,  Recherches  sur  les  caractères  aoatomiques  du  — ,  6S-80.—  Re- 
cherches antérionres  do  Balïer,  Viiiccntiis,  Chambard,  Ilanot  :  opinions  di- 
verses sur  la  nature  des  granulations  xanthélasmiques,  66-61.  —  Observation 
personnelle  et  antopsio,  6H-70.  —  Examen  des  plaques  xinlheiasjniques  do  la 
peau  et  du  cœar.  Technique  employée,  10-1S.  ~  Coloration  au  picro-carmin 
et  montage  dans  la  glycérine;  coloration  avec  l'éosino  alcoolique  et  montage 
dans  la  solution  de  potasse  à  10  ou  40  0/0;  coloration  avrc  bien  de  mé- 
thylène, 10.  —  Toutes  ces  méthodes  do  coloration  ont  montré  l'hypertrophie 
des  flhres  élastiques  et  l'existence  d'un  grand  nombre  de  grains,  résultat  de 
la  segmentation  des  Sbres,  71-19.  —  Il  eiistsil  1res  peu  de  cellules  xauthé- 
lasmiqnes,  1S-73.  —  Même  hypertrophie  du  tissn  élastique  el  même  segmen- 
tation dans  les  plaques  xanthélasmiques  du  cmur,  13 .  —  Les  granulations  du 
proioplasma  paraissent  étra  des  grains  élastiques  englobés  par  les  cellules 
conjonctives,  14-1S.  —  La  —  ne  serait  donc  pas  une  maladie  parasitaire,  15. 

—  Examen  de  cas  antérieurs  :  absence  complète  de  fibres  élastiques  dans  les 
groupes  des  cellules  xanthélasmiques,  altération  progressive  des  fibres,  seg- 
mentation, même  riaclion  des  grains  vis-à-vis  des  colorants,  75-16.  —  Examen 
de  deux  cas  nouveaux;  mêmes  lésions,  71-18.  —  Comparaison  des  alloratioDS 
subies  par  le  tissu  élastique  dans  le  —  el  dans  d'autres  processus,  T&-79.  — 
Impossibilité  actuelle  de  classer  le  — ,  80. 

XMalUse.  Calcul  urinaire  de  —  (Voy.  Ca(eul). 

AscB.  Di  ruTS.,  S-  sËRi*.—  IV.  36 
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Balzer.  ttechsrchss  inr  les  caraclores  auatomiques  du  laothelasma,  6S-80. 
DtJER[\E.  Du   rdle  joué   par   la   méoiDgile   spioale  poslôrieura  dci  labéljqucs 

dans  la  palhogànic  des  sclérotes  combiDées,  434-484. 
OucLAUx.  Etude  d'uD  microbe  rencoulré  chez  ud   malade  alteinl  de  l'affeclion 

appelée  clou  de  Biskra,  106-140. 
Gilbert  et  Hanot.   Vo;.  Hanoi. 

GiBAUDEAu.  Noie  lur  un  cat  de  leucocytbomie  spléoique,  S33-S4T. 
Uanot  et  tiiLBEBT.  Contribution  à  l'ctade  anatomo-palhologique  de  la  dilatation 
des  broncbos.  —  De  l'étal  des  vaisieaui  dans   les  parois  dos  broncbeit  dila- 
tées, 153-164. 
HeiDE;«RBiCH  et  Duclavi.  Voy.  Duelaax. 

Hervouet.  Étude  sur  te  systËmo  nerreui  d'une  idiote.  Anomalies  des  dreonvo- 
lulions.     Arrêt    de   dérelappement   du    faisceau    pyramidal    da    la    moelle, 
16S-n4. 
Garnier.  Calcul  urinaira  de  xantbine,  ITl. 
—  Calcul  biliatTe  Tolumineui  rejeiô  sans  accident,  176. 
Gilbert  oI  Hanot.  Voy,  Banal. 
GuiMARAÎfS.  De  l'action  pliysiologiquo  et  hygiénique  du  café,  tBS-281. 
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